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Referat:
Um die Entwicklung im Bereich Rheumatologie in der Republik Moldova zu unterstützen wurde
2011 das Projekt „Curriculare Modernisierung und bessere Versorgung von Rheumapatienten in der
Republik  Moldau“  ins  Leben  gerufen.  Dabei  war  die  Implementierung  einer  einheitlichen
Kerndokumentation für rheumatische Erkrankungen ein zentraler Punkt. Die Fragebögen sind dabei
nach Vorlage der deutschen Kerndokumentation entworfen worden.
Die Arbeit konzentriert sich auf die Auswertung der Datenerhebungen aus dem Jahr 2012 und 2013
soll erste Erkenntnisse hinsichtlich der Versorgungssituation der Patienten liefern. 
Ausgewertet wurden Krankheitshäufigkeiten und demografischen Daten aller Erfassten. Weiterhin
wurde  schwerpunktmäßig  die  Krankheitsaktivität,  Therapielatenz,  medikamentöse  Therapie  und
Lebensqualität  von  Patienten  mit  Rheumatoider  Arthritis,  Spondylitis  ankylosans,  Arthritis
psoriatica, Gicht, Systemischer Sklerose und Systemischem Lupus erythematodes betrachtet.
Hier  fallen  im  Gegensatz  zu  Deutschland  vor  allem sehr  hohe  Krankheitsaktivitäten  bei  allen
betrachten  Gruppen  auf.  Dabei  können  die  Patienten  oftmals  nicht  leitliniengerecht  behandelt
werden,  da  Biologika  in  den  Jahren  2012  und  2013  in  Moldova  gar  nicht  verfügbar  waren.
Weiterhin zeigt eine oftmals lange Therapielatenz einen eingeschränkten und erschwerten Zugang
zu Rheumatologen auf.  Beide  Punkte  führen  zu  Folgeschäden mit  chronischen Schmerzen und
Gelenkdestruktionen, welche sich wiederum negativ auf die Lebensqualität niederschlagen.
Mithilfe  der  Untersuchung  konnten  erhebliche  Probleme  und  Defizite  bei  der  Versorgung  der
Erkrankten  identifiziert  werden.  Auf  Grund  der  erhobenen  Daten  können  zukünftig
Lösungsstrategien zur Verbesserung der Versorgungssituation erarbeitet werden. 
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 1 Einleitung
 1.1 Republik Moldova
Die Republik Moldova, einst  Teil  der Sowjetunion, befindet sich in Südosteuropa zwischen der
Ukraine und Rumänien. Es ist ein Anrainerstaat der EU. Das Land gliedert sich in 32 Bezirke, zwei
Munizipien (Großstädte mit ihrem Umland), die autonome Regionen Gaugasien und Transnistrien.
Landessprache  ist  Rumänisch,  wobei  Russisch  als  Verkehrssprache  ebenfalls  verbreitet  ist
(Bochmann 2012). 
Im Jahr 2014 wurde die Einwohnerzahl auf ~ 2.998.000 geschätzt, wobei die  Region Transnistrien
nicht miterfasst wurde. Dabei leben etwa 20% der Einwohner in der Hauptstadt Chisinau (Istrati
2014). 
 Abbildung 1: Republik Moldova mit dem De – facto - Staat 
Transnistrien und der autonomen Region Gaugasien 
(Herrmann 2013)
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Die  Gründung des  unabhängigen Staates  Moldova erfolgte  im Jahr  1991.  Seit  dem kam es  zu
vielfältigen  politischen,  gesellschaftlichen  und  wirtschaftlichen  Umbrüchen,  auch  um  den
europäischen Standards in möglichst vielen Bereichen zu entsprechen. 
Trotz aller Anstrengungen gilt die Republik Moldova auch heute noch als das ärmste Land Europas.
Das  Bruttoinlandsprodukt  (BIP)  liegt  mit  1631 US –  Dollar  pro  Einwohner  im Jahr  2010 mit
weitem Abstand hinter  dem der  benachbarten  Ländern  (Bochmann 2012;  Turcanu et  al.  2012).
Moldawien rangiert beim Human Development Index auf Rang 107 von 188 Ländern (Stand 2016)
(Auswärtiges Amt 2018).
Auch im Gesundheitswesen kam es seit  der Unabhängigkeitserklärung zu vielen Reformen, die
bereits positive Ergebnisse hervorbrachten. So konnte seit 1990 die Kinder- und Müttersterblichkeit
deutlich gesenkt werden. Die Lebenserwartung in Moldova hat sich erhöht, beträgt jedoch immer
noch lediglich 71,3 Jahre, was in etwa 10 Jahre unter dem Durchschnitt westlicher EU – Länder
liegt. (Bochmann 2012; Cojocari und Cupcea 2018)
Eine der wichtigsten Errungenschaften ist die 2004 eingeführte Pflicht – Krankenversicherung. Der
Umfang der Versorgungsleistungen, die im Rahmen der Versicherung geleistet wird, wird jährlich
vom Ministerium für Gesundheitswesen ausgearbeitet.  Ziel  ist  es, eine Basisversorgung für alle
Einwohner zu gewährleisten. ( Bochmann 2012; Turcanu et al. 2012)
Der  relative  Anteil  des  BIP,  welcher  im  Gesundheitswesen  investiert  wird,  ist  im  Vergleich
benachbarten  Ländern  hoch,  in  absoluten  Zahlen  jedoch  immer  noch  deutlich  unter  dem
Durchschnitt anderer europäischer Staaten (Bochmann 2012). Dadurch ist das Gesundheitspaket,
welches  durch  die  Krankenversicherung  bereitgestellt  wird  in  Qualität  und  Quantität  stark
eingeschränkt (Bochmann 2012). Teure Medikamente, wie Biologika, können den Patienten in der
Regel nicht oder nur sehr eingeschränkt zur Verfügung gestellt werden. 
Insgesamt ist der Anteil der staatlichen Aufwendungen die ins Gesundheitswesen einfließen eher
gering, die privaten Ausgaben im Ländervergleich hoch. Darunter leidet insbesondere die ärmere
Bevölkerung, die sich unter Umständen hohen, nicht aufzubringenden Ausgaben für eine ärztliche
Behandlung entgegen stehen sieht. ( Bochmann 2012; Turcanu et al. 2012)
Ein  großes  Problem,  dass  die  wirtschaftliche  Entwicklung  des  Landes  hemmt,  ist  die
Arbeitsmigration und der damit verbundene „Brain drain“ sowie der Verlust an Arbeitskräften. In
Folge der Wirtschaftskrise nach dem Zerfall der UdSSR kam es zur massenhaften Abwanderung
von  Arbeitskräften  in  EU  –  Länder  und  nach  Russland.  Die  Zahl  Migranten  beträgt  nach
verschiedenen Studien und Volkszählungen zwischen 300.000 und 600.000, was etwa einem Drittel
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der  arbeitsfähigen Bevölkerung der Republik entspricht.  Natürlich sind hiervon auch Ärzte und
andere Berufsgruppen im Gesundheitswesen betroffen, was zu einem Ärztemangel und damit zu
einer Verschlechterung der Gesundheitsversorgung der Einwohner des Landes führte. (Bochmann
2012; Turcanu et al. 2012)
Sucht ein Patient medizinische Hilfe so stellt der Familienarzt/ Allgemeinmediziner den ärztlichen
Erstkontakt dar. Von hier kann der Patient in die ambulante Abteilung eines Kreiskrankenhaus mit
entsprechenden Fachärzten überwiesen werden, in  das  er auch stationäre aufgenommen werden
kann.  Weiterhin  stehen  in  den  größeren  Städten  und  insbesondere  der  Hauptstadt  auch
Krankenhäuser  mit  entsprechenden  Fachabteilungen  und  spezialisierten  Zentren  zur  Verfügung
(z.B. Orthopädie/ Traumatologie, Neurologie, Rheumatologie) in die der Patient überwiesen werden
kann. Ein großer Sektor privater Anbieter von Allgemeinmedizinern, über ambulante Spezialisten
bis hin zu privaten Krankenhäusern ist ebenfalls vorhanden, deren Angebot jedoch nicht von der
Krankenversicherung  unterstützt  wird.  Ende  2010  arbeiteten  39% aller  Ärzte  in  einem der  84
Krankenhäuser des Landes, 21,5% waren in der Grundversorgung als Allgemeinmediziner tätig,
weitere  21,5%  als  ambulanter  Spezialist  und  15,8%  in  anderen  Institutionen  der
Gesundheitsversorgung. Als Rheumatologen tätig waren im Jahr 2012 lediglich 23 Mediziner, acht
unter ihnen in der Hauptstadt Chisinau. ( Bochmann 2012; Turcanu et al. 2012;) 
Der  Bedarf  an  gut  ausgebildeten  Rheumatologen  ist  jedoch  deutlich  höher.  Erkrankungen  des
rheumatischen Formenkreises  sind in  Moldova einer  der  häufigsten  Gründe für  Invalidität.  Die
Erkrankungen  werden  häufig  zu  spät  erkannt  und  haben  dann  schon  erheblichen  Schaden  an
Gelenken  und  inneren  Organen  verursacht.  Derzeit  ist  eine  angemessene  Versorgung  mit
Medikamenten  sowie  Hilfs  –  und  Heilmitteln  oder  auch  notwendige  Operationen  mit
anschließender  Rehabilitation  in  Moldova  nicht  möglich.  Ebenso  mangelt  es  an  technischer
Ausstattung. So standen dem gesamten Land im Jahr 2012 beispielsweise nur ein MRT - Gerät und
acht CT – Geräte zur Verfügung. (Turcanu et al. 2012)
Um die Entwicklung des Gesundheitssystems im Bereich Rheumatologie zu unterstützen wurde
2011 das Projekt „Curriculare Modernisierung und bessere Versorgung von Rheumapatienten in der
Republik  Moldau“  ins  Leben gerufen.  Federführend war  dabei  das  Moldova –  Institut  Leipzig
(MIL),  welches  an  die  Universität  Leipzig  angegliedert  ist.  Im Rahmen  des  Projektes  soll  ein
wissenschaftliches  Netzwerk  geknüpft,  der  Kenntnisstand  der  Ärzte  verbessert  und  eine
standardisierte  Versorgung  der  Rheumaerkrankten  auf  den  Weg  gebracht  werden.  Ein  zentraler
Punkt  ist  dabei  die  Implementierung  einer  einheitlichen  Kerndokumentation  für  rheumatische
Erkrankungen. 
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 1.2 Chronische (seropositive) Polyarthritis 
Die  chronische  Polyarthritis  (Syn.:  rheumatoide  Arthritis,  Abk.:  RA),  ist  eine  chronisch  –
entzündliche  Systemerkrankung  aus  dem Formenkreis  der  Autoimmunerkrankungen.  Sie  befällt
hauptsächlich  periphere  Gelenke  im  Sinne  einer  Synovialitis,  zeigt  aber  auch  extraartikuläre
Manifestationen.  Der schubweise progrediente Verlauf führt unbehandelt zu Gelenkdestruktionen
und  Invalidität. (Woolf und Pfleger 2003)
Pathogenese
Die  Pathogenese  ist  nicht  vollständig  geklärt.  Man  geht  derzeit  davon  aus,  dass  durch
Triggermechanismen  (z.B.  Rauchen)  eine  Autoimmunreaktion  bei  genetisch  prädisponierten
Patienten  induziert  wird,  die  zur  entzündlichen  Infiltration  der  Gelenkschleimhaut  mit
Schleimhauthyperplasie und Destruktion des Knochens führt (Calabresi et al. 2018) . Es lässt sich
die Bildung von Rheumafaktoren (Autoantikörper gegen das Fc - Fragment des IgG) sowie die
Citrullierung  und  Autoantikörperbildung  gegen  humane  Peptide  (Anti  –  cyclisches  citrulliertes
Peptid  -  Antikörper  = Anti  –  CCP  -  Ak)  beobachten.  Anhand  des  Nachweises  von  RF
(Rheumafaktoren) wird die Polyarthritis in seropositiv (RF nachweisbar) oder seronegativ (RF nicht
nachweisbar) unterschieden. 
Risikofaktoren
Verschiedene Risikofaktoren sind mittlerweile bekannt, darunter in aller erster Linie das Rauchen
(Chang et al. 2014; Sugiyama et al. 2010). Weiterhin gelten u.a. die Homozygotie von HLA DR4 –
Allelen („shared epitope“), der Nachweis von Anti – CCP - Ak (vor Ausbruch der Erkrankung)
(Kokkonen et al. 2015) und das weibliche Geschlecht als Risikofaktoren. 
Prävalenz/ Inzidenz
Die  Prävalenz  der  chronischen  Polyarthritis  ist  in  verschiedenen  Studien  mit  0,5% -1% in  der
erwachsenen Bevölkerung angegeben. Frauen sind dabei etwa doppelt so oft betroffen, wie Männer.
(Helmick et al. 2008; Symmons et al. 2002). Die Inzidenz stiegt mit dem Alter an und liegt für
Frauen bei etwa 50-60/ 100000 und für Männer bei 20-30/ 100000 Erwachsene (Myasoedova et al.
2010; Schneider und Kruger 2013)
Klinik 
Das klinische Erscheinungsbild der RA ist vielschichtig. Unspezifischen Allgemeinsymptome wie
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Abgeschlagenheit,  Fieber,  nächtliches Schwitzen und Gewichtsabnahme begleiten häufig die im
Vordergrund stehende Polyarthritis. Diese zeigt typischerweise eine symmetrische Beteiligung der
Gelenke,  insbesondere der  Fingermittelgelenke und der proximalen Interphalangealgelenke (IP).
Auch andere Gelenke können beteiligt sein, ausgespart werden dabei aber die distalen IPs. An den
betroffenen Gelenken fällt neben der Morgensteifigkeit eine Schwellung sowie Bewegungs- und
Druckschmerzhaftigkeit auf. 
Extraartikuläre Organmanifestationen können sein (Beispiele): 
– Herz: Myokarditis, Perikarditis, Endokarditis
– Lunge: Pleuritis, interstitielle Lungenerkrankung
– Augen: Keratokonjunktivitis sicca, Skleritis
– Sonstiges: Rheumaknoten, Vaskulitis (mit Polyneuropathie, Arteriosklerose)
Diagnostik




Serologie Akute Phase Dauer  der
Symptome
Punkte
1 großes Gelenk RF u. CCP negativ CRP  +  BSG
normal
< 6 Wochen 0
2-10 große Gelenke CRP  oder  BSG
erhöht
≥ 6 Wochen 1
1-3 kleine Gelenke RF  oder  CCP
niedrigtitrig positiv
2
4-10 kleine Gelenke RF  oder  CCP
hochtitrig positiv
3
> 10 Gelenke, mindestens
1 kleines Gelenk
5
Diagnose einer RA ab ≥ 6/ 10 Punkten
Tabelle 1: Die Tabelle zeigt die Klassifikationskriterien der ACR/ EULAR aus dem Jahr 2010. (Villeneuve et
al. 2010)
Die Rheumafaktoren sind zu Beginn der Erkrankung bei etwa 40% der Betroffenen nachweisbar, im
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weiteren Verlauf bei bis zu 80%. Die Spezifität ist jedoch gering. Eine hohe Spezifität (>95%) bei
vergleichbarer Sensitivität (~ 80%) weisen die Anti – CCP - Ak auf. Sowohl das Vorkommen von
RF, als auch von Anti – CCP - Ak ist assoziiert mit einem aggressiveren Verlauf der Erkrankung mit
mehr betroffenen Gelenken und einer höheren Krankheitsaktivität.(Ronnelid et al. 2005)
Neben  der  klinischen  und  paraklinischen  Untersuchung  werden  häufig  bildgebende  Verfahren
angewandt, um Gelenkveränderungen nachzuweisen und somit die Diagnose frühzeitig stellen zu
können. 
Am häufigsten  kommt  des  Röntgen  zum Einsatz,  da  es  mit  niedrigen  Kosten  verbunden  und
mehrheitlich verfügbar ist. Hier wird nach Erweiterungen des Gelenkspalts, Osteopenie, Erosionen
oder schon bestehenden Gelenkdestruktionen gesucht. (Vyas et al. 2016)
Mittels  Gelenkultraschall  kann  Synovitis,  Tendinitis  oder  Tendovaginitis  nachgewiesen  werden.
Knochenerosionen  lassen  sich  mit  Ultraschall   sogar  effektiver  detektieren  als  mittels  Röntgen
(Vyas et al. 2016). In der Magnetresonanztomografie (MRT) lassen sich Synovitis, Tenosynovitis,
Erosionen und Knochenmarködeme sehr gut nachweisen. Letzteres gilt als Frühzeichen der RA. 
Während das Röntgen ohne Frage einen Eckpfeiler der Diagnostik bildet, sind Ultraschall und MRT
sehr wichtig für die Früherkennung der für RA typischen Veränderungen, insbesondere wenn diese
im Röntgen noch nicht sichtbar sind. 
Auch im weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  spielt  das  Röntgen eine  große  Rolle.  Um mögliche
strukturelle  Schäden  zu  erkennen  die  auch  bei  geringer  klinischer   Aktivität  auftreten  können,
empfehlt  die  Deutsche  Gesellschaft  für  Rheumatologie  (DGRH)  eine  radiologische  Kontrolle
spätestens 12 Monate nach Therapiebeginn und danach alle 1 bis 2 Jahre (Albrecht 2012).
Krankheitsaktivität/ Scores/ Stadien nach Steinbrocker
Die Aktivität der rheumatoiden Arthritis kann nicht mit einer einzigen Variable erfasst werden. Der
DAS28  (Disease  Activity  Score  28)  ermöglicht  die  Messung  der  Krankheitsaktivität  durch
Kombination  der  Anzahl  der  geschwollenen  Gelenke,  Anzahl  der  druckschmerzhaften  Gelenke
sowie  aus  Akute  –  Phase  –  Proteinen  (BSG  =  Blutsenkungsgeschwindigkeit  oder  CRP  =
C  –  reaktives  Protein)  und  des   allgemeinen  Gesundheitszustandes  (Einschätzung  durch  den
Patienten) (van Riel, Piet und Renskers 2016). In die Untersuchung gehen folgende 28 Gelenke ein:
Schulter-  ,  Ellenbogen  -  ,  Hand  -  ,  Metakarpophalangeal-  ,  proximale  Interphalangeal  -  und
Kniegelenke.
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Der DAS28 wird mit folgender Formel berechnet (van Riel, Piet und Renskers 2016):
DAS28 = 0.56*√(TJC) + 0.28*√(SJC) + 0.70*ln(BSG) + 0.014*(GE)
TJC = Anzahl druckschmerzhafter Gelenke von 28 untersuchten Gelenken
SJC = Anzahl geschwollener Gelenke von 28 untersuchten Gelenken 
BSG = Blutsenkungsgeschwindigkeit in mm/h
GE = vom Patienten eingeschätzter allgemeiner Gesundheitszustand, VAS (visuelle 
Analogskala) 0-100
Die sich daraus ergebenden Werte sind wir folgt einzuschätzen:
Krankheitsaktivität DAS28 - Wert
Remission ≤ 2,6
Geringe Krankheitsaktivität > 2,6 und ≤ 3,2
Mäßige Krankheitsaktivität > 3,2 und ≤ 5,1
Hohe Krankheitsaktivität > 5,1
Tabelle  2:  Die  Tabelle  zeigt  die  Einschätzung  der  Krankheitsaktivität  anhand  des  errechneten  DAS28.
(Barczynska et al. 2015)
Ein  weiterer  Score,  um  die  Krankheitsaktivität  zu  messen,  ist  der  SDAI  (Simplified  Disease
Activity Index). Er wird wie folgt berechnet (Smolen und Aletaha 2014):
SDAI = SJC + TJC + KA/Pat. + KA/Arzt + CRP
TJC = Anzahl druckschmerzhafter Gelenke von 28 untersuchten Gelenken
SJC = Anzahl geschwollener Gelenke von 28 untersuchten Gelenken 
KA = Krankheitsaktivität bezüglich der RA, eingeschätzt vom Arzt und Patient (Pat.)
auf einer VAS (0 – 10)
CRP = C-reaktives Protein in mg/dl
Der CDAI (Clinical Disease Activity Index) wird wie der SDAI berechnet, berücksichtigt aber kein
Akute-Phase-Protein (Smolen und Aletaha 2014):
CDAI = SJC + TJC + KA/Pat. + KA/Arzt
Die Grenzwerte von SDAI und CDAI sind:
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Krankheitsaktivität SDAI  - Wert CDAI – Wert 
Remission ≤ 3,3 ≤ 2,8
Niedrige Krankheitsaktivität > 3,3 bis ≤ 11 > 2,8 bis ≤10
Mäßige Krankheitsaktivität > 11 bis ≤ 26 > 10 bis ≤ 22
Hohe Krankheitsaktivität > 26 > 22
Tabelle  3: Die Tabelle zeigt die Einschätzung der Krankheitsaktivität anhand der errechneten SDAI- und
CDAI – Wert. (Smolen und Aletaha 2014)
Eine Einschätzung der Krankheitsaktivität ist wichtig, um zu jedem Zeitpunkt der Erkrankung eine
geeignete Therapie zu wählen und auch bestehende Therapien zu erweitern oder zu deeskalieren
(siehe Therapie der RA).
Eine  Möglichkeit  die  klinischen  Stadien  der  fortschreitenden  chronischen  Polyarthritis  zu
beschreiben,  bietet  die  Klassifikation  nach  Steinbrocker.  Dabei  werden  radiologische  Kriterien
ebenso  berücksichtigt,  wie  klinische  Aspekte  (z.B.  Muskelatrophie,  Gelenkdeformation,
Einschränkung der Beweglichkeit).
Stadium I - 
Frühstadium 
-  radiologisch  keine  destruktiven Veränderungen  nachweisbar,  radiologische
Zeichen   einer Osteoporose können sichtbar sein
Stadium II – 
mäßig 
fortgeschritten 
- radiologische Zeichen einer Osteoporose
- keine Gelenkdeformitäten, aber Einschränkung der Beweglichkeit
- Muskelatrophie
- extraartikuläre Weichteilläsionen, wie Rheumaknoten, sind möglich
Stadium III –  
weit 
fortgeschritten
- radiologischer Nachweis von Knorpel – und Knochendestruktionen
- Gelenkdeformitäten
- ausgeprägte Muskelatrophie
- extraartikuläre Weichteilläsionen wie in Std. II
Stadium IV - 
Endstadium
- fibrinöse und knöcherne Ankylose
- alle Kriterien von Std. III
Tabelle 4: In der Tabelle werden die klinisch - radiologischen Stadien I - IV nach Steinbrocker (Steinbrocker
et al. 1949) dargestellt. 
Therapie der RA
Die Therapie der chronischen Polyarthritis beruht auf symptomkontrollierenden Medikamenten und
krankheitsmodifizierenden Mitteln (DMARD = Disease Modifying Antirheumatic Drug) und sollte
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sich an der aktuellen S2 – Leitlinie orientieren . Das Ziel ist dabei die Remission oder eine geringe
Krankheitsaktivität (Fiehn et al. 2018; Nikiphorou et al. 2019).
Eine Therapie sollte nach Diagnosestellung schnellstmöglich eingeleitet werden, da dadurch meist
eine  Remission  oder  geringe  Krankheitsaktivität  erreicht  werden  kann,  was  wiederum  zu
verminderter  radiologischer  Progression  und  verbessertem  funktionellem  Outcome  führt
(„therapeutic window of opportunity“, „hit hard and early“) (Vermeer et al. 2011). 
Die  am häufigsten  verwendete  Definition  für  Remission  ist  ein  DAS28  ≤  2,6  und für  geringe
Krankheitsaktivität  ein  DAS28  ≤  3,2.  In  die  Beurteilung  sind  aber  auch  mögliche  strukturelle
Schäden mit einzubeziehen (Albrecht 2012).  Auch für das weitere Monitoring der Therapie eignen
sich am besten die oben genannten Scores DAS28, SDAI und CDAI. Das Behandlungsziel  der
Remission  oder  geringen  Krankheitsaktivität  sollte  nach  3  bis  max.  6  Monaten  erreicht  sein
(Smolen et al. 2014b).
Mittel  der  ersten  Wahl  bei  aktiver  RA ist  MTX.  Es  sollte  zum  frühestmöglichen  Zeitpunkt
eingesetzt werden, als Monotherapie oder in Kombination. Sollte MTX als primäres DMARD nicht
geeignet  sein,  sollte  ein  anderes  klassisches  DMARD,  wie  Leflunomid  oder  Sulfasalazin  zum
Einsatz  kommen.  Chloroquin  und  Hydroxychloroquin  sind  klinisch  zwar  ebenfalls  effektiv,
hemmen jedoch nicht die strukturelle Progression (Albrecht 2012).
Glukokortikoide  reduzieren  die  fortschreitende  Gelenkzerstörung,  wirken  antientzündlich  und
verbessern die generelle Funktionalität.  Deshalb sollten Glukokortikoide bereits initial  zu einem
klassischen DMARD ergänzt werden (Svensson et al. 2005). Auch niedrige Dosierungen von 5mg/d
haben bereits einen protektiven Wert (Wassenberg et al. 2005).
Sollte es unter der Therapie mit MTX (mit Glukokortikoiden) keine ausreichende Reduktion der
Krankheitsaktivität zu erreichen sein, wird eine Kombination von mehreren klassischen DMARDs
empfohlen.  Dabei  zeigten  sich  vor  allem  MTX  +  Leflunomid  (Kremer  et  al.  2002),  MTX  +
Sulfasalzin + Hydroxychlorquin (O'Dell et al. 2002; Schapink et al. 2019) und MTX + Ciclosporin
A (Tugwell et al. 1995) wirksam.
Patienten,  bei  denen  die  erste  DMARD  –  Strategie  versagt  hat  und  zusätzlich  ungünstige
Prognosefaktoren vorliegen, sollten direkt auf eine Kombination aus einem klassischen DMARD
und  einem  Biologikum  oder  JAK  –  Inhibitor  umgestellt  werden.  Zu  den  ungünstigen
Prognosefaktoren zählen positive Rheumafaktoren oder Anti-CCP-Ak, hohe Entzündungsaktivität
(gemessen an BSG und CRP) und frühes Auftreten von Erosionen. (Albrecht 2012; Fiehn et al.
2018)
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Wenn  die  Therapie  mit  klassischen  DMARD  (Monotherapie  oder  Kombinationstherapie)  kein
ausreichendes  Ansprechen  zeigt,  sollten  bDMARD  (biologische  DMARD)  oder  tsDMARD
(targeted  synthetic  DMARD)  spätestens  6  Monate  nach  Behandlungsbeginn  zum  Einsatz
kommen(Albrecht 2012). Zu den bDMARD zählen u.a. die TNF - Inhibitoren (Tumornekrosefaktor
– Inhibitoren) Adalimumab, Certolizumab, Eternacept, Infliximab sowie Rituximab, Abatacept und
Tocilizumab.  Unter  den  tsDMARD  sind  die  JAK  –  Inhibitoren  Baricitinib  und  Tofacitinib  zu
nennen. Dabei ist die Kombination des Biologikums mit MTX zu empfehlen, aufgrund der besseren
Wirksamkeit ( Fiehn et al. 2018; Nam et al. 2010).
Bei nicht ausreichendem Ansprechen oder Unverträglichkeit der ersten bDMARD - Therapie soll
der Wechsel auf ein alternatives bDMARD mit gleichem oder anderem Wirkprinzip oder auf ein
tsDMARD erfolgen (Fiehn et al. 2018).
Eine Reduktion der Therapie sollte frühestens nach 6-12 Monaten der Remission erwogen werden.
Dabei muss der Patient engmaschig überwacht werden, um ein Rezidiv frühzeitig zu erkennen.
( Albrecht 2012; Tanaka et al. 2010)
Unter  die  symptomatische  medikamentöse  Therapie  werden  die  selektiven  und  unselektiven
nichtsteroidalen  Antirheumatika  (NSAR)  eingeordnet.  Diese  Medikamente  wirken
antiinflammatorisch,  schmerzlindernd  und  verbessern  die  Beweglichkeit,  haben  jedoch  keinen
Einfluss  auf  die  Progression  der  RA.  Auch  andere  Analgetika  wie  Paracetamol  oder
Opiodanalgetika können bei Kontraindikationen gegen NSAR zur Schmerzlinderung indiziert sein.
(Schneider 2011)
 1.3 Spondylitis ankylosans (AS)
Die Spondylitis ankylosans (Syn.: Morbus Bechterew, ankylosierende Spondylitis, Abk.: AS, SpA)
gehört  zur  Formengruppe  der  Spondyloarthropathien.  Diese  Gruppe  chronisch  –  entzündlicher
Erkrankungen haben folgende Gemeinsamkeiten (Torre-Alonso et al. 2018):
– häufig Beteiligung des Achsenskeletts
– Assoziation mit HLA – B27 (Humanes Leukozyten – Antigen - B27)
– Fehlen von Rheumafaktoren („seronegativ“)
– Leitsymptome sind :  entzündlicher Rückenschmerz durch Sakroiliitis und Wirbelsäulen -
Befall; asymmetrische Oligoarthritis, entzündliche Enthesiopathien, Iritis und Iritozyklitis
Neben der Spondylitis ankylosans sind folgende Erkrankungen ebenfalls dieser Gruppe zuzuordnen
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(Torre-Alonso et al. 2018):
– reaktive Arthritis 
– Psoriasis – Arthritis (s. Kapitel 1.4 )
– enteropathische Arthritiden bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen
– undifferenzierte Spondyloarthritis
Typisch für die Spondylitis ankylosans ist die primäre Beteiligung der Wirbelsäule (WS) und der
Sakroiliakalgelenke;  nur  in  geringerem  Ausmaße  sind  die  peripheren  Gelenke  betroffen
(Raychaudhuri und Raychaudhuri 2017). Auch hier kommt es, wie bei der RA, durch die chronisch
-  entzündlichen  Prozesse  zu  strukturellen  Schäden  und  zu  Funktionseinschränkungen.  Im
Endstadium ist die Entwicklung einer starken Hyperkyphose möglich (Kim et al. 2017). Es kommt
neben den genannten Hauptsymptomen auch zu extraartikulären Erscheinungen wie Uveitis  und
Herz - , Lungen - , Haut – Knochen – und Hautbeteiligung (El Maghraoui 2011).
Pathogenese/ Risikofaktoren
Die Entwicklung einer Spondylitis ankylosans ist eng vergesellschaftet mit dem Vorkommen von
HLA  -  B27.  Etwa  90%  der  Erkrankten  sind  HLA  -  B27  positiv,  wobei  nur  1  -  6%  der
Menschen  mit  HLA  -  B27  auch  eine  AS  entwickeln  (Kim  et  al.  2017).
Als weiterer Risikofaktor gilt das Rauchen. Zur Auslösung des chronisch – entzündlichen Prozesses
kommt es durch noch unbekannte Faktoren (Terenzi et al. 2018).
Prävalenz/ Inzidenz
Unter den verschiedenen Spondyloarthropathien zählt die Spondylitis ankylosans gemeinsam mit
der Psoriasis – Arthritis zur häufigsten Erkrankung. 
Die Spondylitis ankylosans kommt in der europäischen Bevölkerung mit einer Prävalenz von 0,3%
- 1,8% vor (Bakland et al. 2005; Hanova et al. 2010; Johnsen et al. 1992; Stolwijk et al. 2012;). Die
Inzidenz der  Erkrankung wird in  verschiedenen Studien in  mehreren Ländern von 0,44/100000
Einwohner bis 7,3/ 100000 angegeben (Carbone et al. 1992; Hukuda et al. 2001; Stolwijk et al.
2012;). 
Die  Geschlechtsverteilung entspricht  etwa  m :  w = 2 – 3 :  1,  wobei  ein Anstieg des  Anteils
weiblicher  Patienten  zu  verzeichnen  ist.  Möglicherweise  handelt  es  sich  hierbei  aber  um  das
Ergebnis besserer Diagnostik bei Frauen in den letzten Jahrzehnten (Feldtkeller et al. 2000; Stolwijk
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et al. 2012;)
Der Erkrankungsbeginn liegt meist zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr. Nur ein geringer Anteil
der Patienten erkrankt nach dem 40. Lebensjahr (Kim et al. 2017). 
Diagnostik
Zur Diagnostik werden nach wie vor die modifizierten New-York Kriterien von 1984 herangezogen
(van der Linden et al. 1984):
 1. Klinische Kriterien: 
a) tiefsitzender Rückenschmerz und Steifheit seit mindestens 3 Monaten mit 
Besserung bei Bewegung , nicht durch Ruhe
b) Einschränkung der Beweglichkeit in der LWS in sagittaler und plantarer Ebene
c) Einschränkung der Thoraxexkursion (alters- und geschlechtsabhängig)
2. Radiologische Kriterien:
Sakroiliitis  ≥ Grad 2 beidseitig oder Grad 3-4 einseitig
Anhand  der  New -  York  –  Kriterien  ist  es  nur  schlecht  möglich  frühe  Krankheitszustände  zu
detektieren,  weshalb  2009  die  ASAS  –  Kriterien  veröffentlicht  wurden.  Nun  ist  es  möglich,
Patienten  mit  SpA  zu  diagnostizieren,  die  noch  keine  strukturellen  Veränderungen  in  den
Sakroiliakalgelenken aufweisen (Rudwaleit et al. 2009): 
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Patienten mit chronischem Rückenschmerz ≥ 3 Monate und 
Alter bei Symptombeginn ≤ 45 Jahre
plus
Sakroiliitis  in  der  Bildgebung
(Röntgen oder MRT) 
und 




≥ 2 andere SpA - Merkmale*
* SpA – Merkmale 





- gutes Ansprechen auf NSAR
- Uveitis
Tabelle 5: Die Tabelle stellt die ASAS (Assessment in Spondyloarthritis International Society) Kriterien  für
axiale Spondylarthritis von 2009 dar. (Rudwaleit et al. 2009)
Therapie 
Das  Therapieziel  ist  die  Remission,  d.h.  die  klinische  Inaktivität  der  muskuloskeletalen  und
extraartikulären Manifestationen (Smolen et al. 2018).
Laut den EULAR und ASAS Leitlinien zur Behandlung der SpA gilt die Medikation mit NSAR als
Therapie der ersten Wahl. Bei symptomatischen Patienten sollte dabei die höchste noch tolerierte
Dosis  gewählt  werden.  Ergänzend  sollten  Physiotherapie  und Patientenschulungen  zum Einsatz
kommen. (Proft und Poddubnyy 2018; van der Heijde, Desiree et al. 2017) 
Bei  peripheren  Manifestationen  können  lokale  Glukokortikoidinjektionen  und  csDMARDs
(Conventional Synthetic DMARD) wie Sulfasalazin (Dougados et al. 1995) wirksam sein. 
Sowohl für Patienten mit axialer, als auch für jene mit peripherer Beteiligung kommt im Falle eines
unzureichenden  Ansprechens,  einer  Unverträglichkeit  oder  sonstigen  Kontraindikationen  der
Therapie mit NSARs eine Behandlung TNF - α - Blockern oder dem IL – 17 - Blocker (Interleukin
– 17- Blocker) Secukinumab in Frage (van der Heijde, Desiree et al. 2017).
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 1.4 Arthritis psoriatica (PsA) 
Die  Arthritis  psoriatica  (Syn.:  Psoriasis  -  Arthritis;  Abk.:  PsA)  gehört  zur  Formengruppe  der
Spondyloarthropathien. Es handelt sich hierbei um eine chronisch entzündliche Systemerkrankung
mit  Beteiligung  der  Gelenke  und der  Haut  (Felbo et  al.  2018).  Etwa 20-30% der   Psoriasis  -
Erkrankten entwickeln im Laufe ihres Lebens auch eine PsA (Dobbin-Sears et al. 2018). 
Das Erscheinungsbild der Arthritis ist heterogen und wird nach Wright und Moll in fünf Formen
unterschieden:  Polyarthritis,  Oligoarthritis,  Arthritis  der  distalen  Interphalagealgelenke,
Spondyloarthritis und Arthritis mutilans (Moll und Wright 1973). 
Bei den extraartikulären Beteiligungen sind vor allem chronisch entzündliche Darmerkrankungen,
Uveitis anterior und kardiovaskuläre Manifestationen zu nennen (Kerschbaumer et al. 2016). Als
assoziierte  Komorbiditäten  gelten  unter  anderem  Adipositas,  Diabetes  mellitus  Typ  II,
kardiovaskuläre und cerebrovaskuläre Erkrankung sowie Depression (Mallbris et al. 2006). 
Der Verlauf der Erkrankung ist sehr unterschiedlich: bei manchen Patienten zeigt sich ein milder
und nicht destruktiver Verlauf, bei anderen entwickelt sich eine fortschreitende Gelenkzerstörung,
die unbehandelt zu starken Einschränkungen und Behinderung führt (Gladman et al. 2005).
Risikofaktoren
Als Risikofaktor für die Entwicklung einer PsA bei Psoriasis - Patienten gelten Herde im Bereich
der Kopfhaut und in der interglutealen/ perianalen Zone, sowie eine Nagelbeteiligung (McGonagle
et al. 2011). Auch Patienten mit großflächigem Hautbefall entwickeln im Verlauf der Erkrankung
häufiger eine Psoriasis – Arthritis (Vlam et al. 2014). Ein weiterer Risikofaktor ist Adipositas  und
Rauchen (Love et al. 2012). 
Prävalenz/ Inzidenz
Die  Prävalenz  und  Inzidenz  der  Psoriasis  –  Arthritis  variiert  in  Abhängigkeit  von  Land  und
Geschlecht. 
Für  Deutschland  wird  für  Männer  eine  Prävalenz  von  1,8  -  2,1/100000  und  für  Frauen  von
2,1  -  2,5  /100000  angegeben  (Sewerin  et  al.  2018).  Die  Inzidenz  wird  für  Deutschland  mit
9,6 - 14,9/ 100000 für Männer und 11,8 – 19,1 /100000 für Frauen angegeben (Sewerin et al. 2018).
In Europa variiert die Prävalenz zwischen 0,05% und 0,21% (Cakir et al. 2012; Egeberg et al. 2017;
Hanova  et  al.  2010).  Die  Inzidenz  in  der  Gesamtbevölkerung  wird  mit  0,1  –  23,1  /100000
angegeben (Alamanos et al. 2008; Kerschbaumer et al. 2016).
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Das  Alter  bei  Diagnosestellung  lag  in  verschiedenen  Studien  zwischen  40,7  und  52,1  Jahren
(Median 47,7 Jahre) (Alamanos et al. 2008; Kerschbaumer et al. 2016). Das Erkrankungsalter liegt
typischerweise zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr.  Männer sind genauso häufig betroffen wie
Frauen (Ogdie und Weiss 2015). 
Diagnostik
Als  Diagnosekriterien  gelten  die  CASPAR  (Classification  Criteria  for  Psoriatic  Arthritis)  –
Kriterien. 
Um die CASPAR – Kriterien zu erfüllen, muss der Patient eine entzündliche Gelenkerkrankung
(Gelenk, Wirbelsäule, Enthesen)  zeigen, sowie  ≥ 3 Merkmale aus den folgenden 5 Kategorien
aufweisen: 
1. Aktuell Psoriasis, Psoriasis in der Eigen- oder Familienanamnese
2. Aktuell Psoriasis – typische Nagelveränderungen
3. Negativer Rheumafaktor
4. Daktylitis aktuell oder ärztlich dokumentiert in der Anamnese
5.  Röntgenologische  Nachweise:  juxtaartikuläre  Knochenproliferationen  an  Händen  und/oder
Füßen
Tabelle 6: CASPAR - Kriterien zur Diagnosestellung der Arthritis psoriatica (Taylor et al. 2006) 
Es  finden  sich  häufig  keine  Entzündungszeichen.  Eine  Assoziation  zu  HLA -  B27  besteht  in
30 - 50% der Fälle (Jadon et al. 2017).
Bei den bildgebenden Verfahren kommt das konventionelle Röntgen am häufigsten zum Einsatz.
Dabei werden Hände und Füße routinemäßig geröntgt, wenn eine PsA (insbesondere mit peripherer
Beteiligung)  vermutet  wird,  um Differentialdiagnosen  auszuschließen  und  um mögliche  bereits
bestehende strukturelle Schäden begutachten zu können (Felbo et al. 2018). Typisch für die PsA ist
das gemeinsame Auftreten von osteoproliferativen und osteodestruktiven Veränderungen (Felbo et
al. 2018). In der Langzeit - Beobachtung von Gelenkschäden sind jedoch CT, MRT und Ultraschall
sensitiver ( Dohn et al. 2006; Wiell et al. 2007).
Therapie 
Das Therapieziel  ist  die  Remission  oder,  wenn das  nicht  erreicht  werden kann,  eine  möglichst
niedrige Krankheitsaktivität (Smolen et al. 2014a). Die medikamentöse Therapie sollte sich an den
EULAR – Empfehlungen von 2015 orientieren (Gossec et al. 2016).
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Danach eignen sich zum Beginn der Therapie NSAR und lokale Glukokortikoidinjektionen (Eder et
al.  2010).  Insbesondere  Patienten  mit  eher  milder  Gelenksymptomatik  profitieren  von  der
Behandlung mit  NSAR. Eine  Beschwerdebesserung sollte  nach wenigen Wochen eintreten.  Bei
fortbestehender  Symptomatik  ist  es  nicht  zu  empfehlen  NSAR  länger  als  3  Monate  als
Monotherapie  zu  verabreichen.  Diese  erste  Therapiestufe  kann  bei  Patienten  mit  hoher
Krankheitsaktivität und/ oder hohen Entzündungswerten übersprungen werden und frühzeitig eine
Therapie der nächsten Stufe eingeleitet werden. (Gossec et al. 2016)
Als zweite Stufe der medikamentösen Therapie können dann csDMARDs, also MTX, Sulfasalazin,
Leflunomid oder Ciclosporin A zum Einsatz kommen. MTX wird darunter als Mittel der ersten
Wahl betrachtet,  insbesondere bei starker dermaler Beteiligung. Eine Kombination zweier dieser
Medikamente ist bei Nichtansprechen möglich. (Fraser et al. 2005; Gossec et al. 2016)
Bei vorrangig axialer Skelettbeteiligung und Enthesitis können die csDMARDs auch übersprungen
und direkt mit der nächsten Therapiestufe, der Anwendung von bDMARDs, begonnen werden. Hier
kommen TNF - α – Inhibitoren zum Einsatz, bei Kontraindikationen ist aber auch ein IL - 12/23 –
oder IL – 17- Inhibitor (Ustekinumab, Secukinumab) möglich. (Dobbin-Sears et al. 2018; Gossec et
al. 2016; Gottlieb et al. 2009; McInnes et al. 2015)
Für die TNF- α – Inhibitoren Adalimumab, Certolizumab, Etanercept, Infliximab und Golimumab
wurde die  Wirksamkeit  hinsichtlich  Haut-  und Gelenkbeteiligung nachgewiesen,  wie  auch eine
Verzögerung  der  radiologisch  nachweisbaren  Progression  (Ash  et  al.  2012;  Eder  et  al.  2014;).
Sollte auch die Monotherapie mit bDMARDs nicht zur Remission innerhalb 3-6 Monate führen,
müssen bDMARDs gewechselt und /oder mit csDMARDs kombiniert werden (Gossec et al. 2016).
 1.5 Gicht 
Gicht  resultiert  aus  einer  anhaltenden  Hyperurikämie,  die  zur  intra-  und/oder  periartikulären
Ablagerung  von  Harnsäurekristalle  führt.  Diese  Ablagerung  ruft  wiederum  eine
Entzündungsreaktion hervor. Die Hyperurikämie entsteht dabei aus einer übermäßigen Produktion
oder der verminderten renalen Ausscheidung von Harnsäure (Abhishek et al. 2017). Hyperurikämie
ist  definiert  als  Serumharnsäurespiegel  >  6,8mg/dL  (404µmol/L)  (Khanna  et  al.  2012).
Die  Erkrankung  hat  typischerweise  zwei  Phasen.  Zunächst  zeigt  sich  eine  Phase  mit
intermittierenden akuten  Entzündungen und dazwischenliegenden asymptomatischen Intervallen.
Hier ist insbesondere die akute Arthritis des Großzehengrundgelenks typisch.  Nicht ausreichend
behandelt kann die Erkrankung in die zweite Phase mit Gichttophi, polyartikulärer Beteiligung und
Beschwerden zwischen den akuten Entzündungsattacken übergehen. (Neogi 2011)
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Risikofaktoren
Nur ein geringer Anteil der Patienten mit Hyperurikämie entwickelt auch eine Gicht (Abhishek et
al.  2017).  In  einer  Kohortenstudie  erkrankten  22% der  Patienten  mit  einer  Serumharnsäure  >
9.0mg/dL innerhalb von 5 Jahren an Gicht (Campion et al. 1987). Dabei sind genetische Faktoren
mitverantwortlich  für  eine  Überproduktion  und/  oder  der  verminderten  Ausscheidung  von
Harnsäure (Reginato et al.  2012). Weiterhin bestimmen Ernährungsgewohnheiten das Risiko der
Erkrankung. So konnte für den Verzehr von Fleisch (insbesondere rotes Fleisch, Wild, Innereien)
und Meeresfrüchten,  sowie  für  des  Trinken von Bier  und Fruchtsäften  ein  Zusammenhang zur
Krankheitsentwicklung dargestellt werden (Choi et al. 2004). Als Risikofaktoren gelten außerdem
die Einnahme von Diuretika, Adipositas, Hypertension, Niereninsuffizienz, Insulin – Resistenz und
die Ethnologie (MacFarlane und Kim 2014). 
Prävalenz/ Inzidenz
Männer sind insgesamt häufiger betroffen als Frauen und die Prävalenz steigt mit dem Alter. Frauen
erkranken prämenopausal  seltener  an  Gicht,   aufgrund des  positiven Effekts  von Östrogen und
Progesteron auf den Harnsäurespiegel sowie einer geringer ausgeprägten Insulin - Resistenz (Hak
und  Choi  2008).  Im  Alter  unter  65  Jahren  haben  Männer  ein  viermal  höheren  Risiko  der
Erkrankung. Über 65 Jahre gleicht sich das Geschlechtsverhältnis mit 3:1 (m:w) leicht an (Wallace
et al. 2004). Frauen erkranken durchschnittlich etwa 10 Jahre später an Gicht als Männer ( Chen et
al. 2012;  Harrold et al. 2006; Puig et al. 1991). 
Die Prävalenz wird mit 1-2% für alle Erwachsenen und alle Altersklassen angegeben ( Annemans et
al. 2008; Zhang et al. 2006). Im Alter von über 65 Jahren steigt die Prävalenz bei Männer an auf 7%
(Mikuls et al. 2005) und bei Frauen im Alter über 85 Jahren auf 3% (Zhang et al. 2006).
Diagnostik
Die Diagnose kann in den meisten Fällen rein klinisch erfolgen. Typischerweise zeigt sich eine
rasch progrediente Monarthritis, wobei hier am häufigsten das MTP I betroffen ist (Hainer et al.
2014). 
In die Diagnosekriterien der ACR/ EULAR sind neben klinischem Aspekten auch Paraklinik und
bildgebende Verfahren (Röntgen, DECT [Dual – energy CT], Sonografie) eingeflossen.
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Kriterium Punkte
Beim  Nachweis  von  Uratkristallen  im  Synovialpunktat  ist  die  Diagnose  gesichert  und  die








1 von 3 Symptomen
2 von 3 Symptomen




Typische  Episode  (min.  2  Kriterien:  Maximum  in  <  24h,





Klinischer Tophusnachweis vorhanden 4
Serum –  Harnsäure  (idealerweise  4  Wochen  vor  Beginn  der
Episode und ohne Therapie,  höchster  im Verlauf  gemessener
Wert) 
< 4mg/dl
6 - <8 mg/dl 






Mikroskopische Synovialanalyse Keine Uratkristalle -2
Uratablagerungen im betroffenen Gelenk (Sono /DECT) vorhanden 4
Gichttypische Erosionen im betroffenen Gelenk vorhanden 4
Werden ≥ 8 Punkte von max. 23 erreicht, kann eine Arthritis als Gicht klassifiziert werden. 
Tabelle 7:  Die Tabelle zeigt die ACR - /EULAR - Klassifikationskriterien von 2014 für Gicht (Neogi et al.
2015).
Therapie 
Gicht  gehört  zu  den wenigen rheumatischen Erkrankungen,  die  geheilt  werden können.  Jedoch
bleibt die medikamentöse Therapie in vielen Fällen suboptimal. So erhalten 30-40% der Patienten
Urikosurika in zu niedriger Dosis und die Compliance ist oft mangelhaft (Kuo et al. 2015).  
Eine  medikamentöse  Therapie  der  Gicht  ist  insbesondere  im  akuten  Anfall  nötig.  Hier  gelten
NSAR, Colchizin und Glukokortikoide als Mittel der ersten Wahl (Kiltz und Braun 2016). Sollten
alle  drei  Gruppen nicht  geeignet  oder  kontraindiziert  sein,  kann die  Therapie  mit  einem IL-1-
Antagonisten eine Möglichkeit der Behandlung sein (Sivera et al. 2014).
Eine Langzeit- Therapie ist indiziert, wenn folgende Punkte zutreffen (Engel et al. 2017):
– mehr als 2 Gicht Anfälle pro Jahr
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– Urolithiasis und Gicht
– Überproduktion an Harnsäure , z.B. während einer Chemotherapie
– bestehende Gicht – Tophi
Diese Therapie sollte frühestens 2 Wochen nach dem Beginn eines akutes Anfalls begonnen werden
(Engel  et  al.  2017).  Es  werden  Xanthinoxidase  –  Hemmer  und  Urikosurika  eingesetzt,  wobei
insbesondere  Allopurinol  und  Probenecid  zum  Einsatz  kommen.  Weitere  Substanzen  sind
Febuxostat,  Lesinurad  und  Benzbromaron,  wobei  Letzteres  aufgrund  der  Hepatotoxizität  nur
eingeschränkt empfohlen werden kann (Engel et al. 2017). 
Neben der medikamentösen Therapie spielen Ernährungsumstellung, Gewichtsabnahme und Sport
eine wesentliche Rolle.
 1.6 Systemischer Lupus Erythematodes (SLE)
Der Systemische Lupus Erythematodes (SLE) ist  eine Autoimmunerkrankung,  die  nahezu jedes
Gewebe  betreffen  kann.  Typische  Manifestationen  sind:  Arthralgien,  Fatigue,  Erythem/
Schmetterlingserythem,  sowie  hämatologische  und  renale  Symptome.  Ebenfalls  typisch,  aber
insgesamt weniger häufig vorkommend sind kardiovaskuläre, pulmonale und neuropsychiatrische
Manifestationen(Cojocaru et al. 2011; Lam et al. 2016).
Es  besteht  eine  erhöhte  Mortalität  gegenüber  der  Gesamtbevölkerung  durch  kardiovaskuläre
Erkrankungen  (insbesondere  koronare  Herzkrankheit  /  Myokardinfarkt),  Infektionen,  Urämie,
Thromboembolien  und  neurologische  Komplikationen.  Das  Risiko  eines  Non  -  Hodgkin  -
Lymphoms ist drei – bis viermal höher als bei Nichterkrankten (Gordon 2002). Eine weitere häufige
Komplikation, die jedoch meist gut zu beherrschen ist, stellt die Osteoporose dar (Gordon 2002).
Pathogenese/ Risikofaktoren
Verursacht werden die Symptome des SLE durch eine Vaskulitis/ Perivaskulitis der kleinen Arterien
und  Arteriolen  mit  einhergehender  Ablagerung  von  Immunkomplexen  bestehend  aus  DNA
(Deoxyribonucleic  acid),  anti  -  DNA,  Komplement  und  Fibrin  (Cojocaru  et  al.  2011).  Diese
Mechanismen werden wiederum durch eine gestörte T – Zell - Aktivität und damit verbundenem
erhöhtem Vorkommen autoreaktiver T - und B - Zellen ausgelöst. Es kommt zur Produktion von
Autoantikörpern, insbesondere von ANAs (antinukleäre Antikörper) wie Anti - dsDNA - AK, Anti –
Sm und SSA, aber auch Antiphospholipidantikörper (Cojocaru et al. 2011).
Mittlerweile konnten etwa 40 SNPs (Single Nucleotid Polymorphism) identifiziert werden, die das
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Erkrankungsalter als auch die verschiedenen klinischen Manifestationen beeinflussen. Aufgrund der
verhältnismäßig  geringen  Penetranz  dieser  Gene  liegt  es  nahe,  dass  Umweltfaktoren  bei  der
Entwicklung des SLE eine große Rolle  spielen (Barbhaiya  und Costenbader  2016; Webb et  al.
2011).  
Als Risikofaktoren für die Entwicklung eines SLE sind Rauchen (Hardy et al. 1998), Kontakt zu
kristallinem Silikat (Parks et al. 2002), die Einnahme oraler Kontrazeptiva (Sanchez-Guerrero et al.
1997) und postmenopausaler Hormone (Costenbader et al. 2007) anzusehen. Der moderate Konsum
von Alkohol scheint hingegen eine eher protektive Wirkung zu haben (Hardy et al. 1998; Wang et
al. 2008).
Prävalenz/ Inzidenz
Die  Inzidenz  zeigt  weltweit  große  Unterschiede.  Die  niedrigsten  Zahlen  werden  dabei  für  die
Ukraine (0,3/ 100 000) (Nasonov et al. 2014) und Afrika (0,3/ 100 000)  ( Rees et al. 2017; Taylor
und Stein 1986) angegeben. Die höchste Inzidenz wurde in Nordamerika eruiert mit 23,2 /100 000
(Feldman et al. 2013; Rees et al. 2017). Generell werden aus den europäischen Staaten niedrigere
Inzidenzen berichtet als aus Asien und Australien sowie vom amerikanischen Kontinent (Rees et al.
2017).
Die Prävalenz ist ebenfalls sehr unterschiedlich ja nach Region. Die höchste Prävalenz beschreibt
eine landesweite Studie in den USA mit 241/ 100 000 Personen (Rees et al. 2017; Ward 2004).
Niedrigere Zahlen sind für Europa (Litauen 16,2/ 100 000 (Dadoniene et al. 2006) ; Großbritannien
6,5/ 100 000 (Hochberg 1987); Spanien 17,5/ 100 000 (Alonso et  al.  2011)) und Skandinavien
(Malmö /Schweden 2,9 – 6,0/ 100 000 (Leonhardt 1964)bekannt. ( Rees et al. 2017)
Frauen erkranken etwa 10 mal häufiger als Männer an SLE, wobei auch hier je nach Studie die
Zahlen von 1,2 : 1 (Senna et al. 2004) bis 15 : 1 (Flower et al. 2012; Rees et al. 2017) variieren. 
Außerdem sind Afro - Amerikaner sehr viel häufiger betroffen als Weiße oder Asiaten  (Johnson et
al. 1995; Rees et al. 2017).
Frauen erkranken am häufigsten von der 3. bis zur 7. Lebensdekade. Männer sind im Schnitt etwas
später, betroffen - hier liegt der Häufigkeitsgipfel von der 5. zur 7. Dekade (Rees et al. 2017).
Diagnostik
Die  Diagnose  ist  häufig  schwierig  zu  stellen,  da  die  Symptome  wie  Abgeschlagenheit,
Gelenkschmerz  und  Rötungen  unspezifisch  sind  und  auch  bei  vielen  anderen  Erkrankungen
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vorkommen können (Lam et al. 2016).
Die folgende Tabelle zeigt die EULAR/ ACR – Diagnosekriterien aus 2019 (Aringer et al. 2019):
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- Anti – Sm - AK
- Anti- ds DNA- AK
6
Arthritis 6
Fieber unklarer Genese 2
Haut
- Schmetterlingserythem 







Tabelle  8:  Die  Tabelle  zeigt  die  Diagnosekriterien  der  ACR/  EULAR  für  den  systemischen  Lupus
erythematodes. Für die Diagnosestellung muss der Patient positive ANA vorweisen und es müssen min. 10
Punkte erreicht werden. (Aringer et al. 2019)
Die  Diagnosestellung  erfolgte  während  der  Datenerfassung  noch  angelehnt  an  die  ACR  -
Klassifikationskriterien von 1997 (Anhang 4).
Krankheitsaktivität/ ECLAM
Der ECLAM (European Consensus Lupus Activity Measurements) ist ein Fragebogen ,mit dessen
Hilfe die Aktivität des SLE eines Patienten innerhalb des letzten Monats gemessen werden soll. 
Dabei werden 10 Organe bzw. Organsysteme sowie die BSG und die Komplementerniedrigung in
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die Erhebung eingeschlossen. Insgesamt werden so 32 Punkte abgefragt.
Der ECLAM gibt somit wichtige Aufschlüsse über die Aktivität des Lupus erythematodes, nicht
zuletzt in der Verlaufsbeobachtung des einzelnen Patienten. 
Therapie 
Die  Therapie  des  SLE  ist  sehr  individuell  und  unterscheidet  sich  ja  nach  Symptomatik.  Das
Therapieziel  ist  in  erster  Linie  die  Remission,  welches am besten mit  einer  Treat  -  to -  Target
Strategie zu erreichen ist (van Vollenhoven, Ronald et al. 2014). 
In einem Konsensusverfahren einigte man sich 2017 auf Statements und Prinzipien zur Definition
einer Remission (van Vollenhoven et al. 2017):
– eine Remission verlangt das Fehlen schwerer Zeichen und Symptome des SLE,
– Remission ist nicht gleichzusetzen mit niedriger Krankheitsaktivität; serologische Aktivität
bezieht  sich  auf  das  Vorliegen  von anti  –  dsDNA – Antikörpern  und/  oder   niedrigem
Komplement
– es sollte zur Definition ein validierter Index angewendet werden, z.B. ECLAM = 0 
– zu unterscheiden ist Remission ohne/ unter Therapie: die therapiefreie Remission erlaubt
lediglich  Antimalariamittel  zur  Erhaltung  ,  während  zur  Erhaltung  der  Remission  unter
Therapie Antimalariamittel in stabiler Dosis, Low - dose – Steroide ( Prednisolon ≤ 5mg/d ),
Immunsuppressiva und/ oder Biologika zum Einsatz kommen können. 
HCQ wird seit vielen Jahrzehnten zur Behandlung des Lupus erythematodes verwendet. Zunächst
standen dabei die positiven Effekte auf die dermale Beteiligung im Vordergrund (Pons-Estel et al.
2010; Thong und Olsen 2017). Jedoch zeigte sich, dass  sich die Therapie mit HCQ auch günstig
auf  viele  andere  Aspekte  der  Erkrankung  auswirkt,  wie  zum  Beispiel  hämatologische
Auffälligkeiten  (Arnal  et  al.  2002)  und  Gelenkschmerz  (Williams  et  al.  1994).  Bei  aktiver
Lupusnephritis kann HCQ in Kombination mit anderen Medikamenten zum Einsatz kommen und
verbessert dabei das Langzeit – Outcome ( Kasitanon et al.  2006; Pons-Estel et al.  2009). Eine
Nebenwirkung  der Medikation kann  die Entwicklung einer Retinopathie sein. Nach 20 Jahren der
Behandlung sind etwa 20% der Patienten davon betroffen. Regelmäßige augenärztliche Kontrollen
sind daher anzuraten (Thong und Olsen 2017). Das Risiko kann minimiert werden, wenn eine Dosis
von 5mg/kg KG nicht überschritten wird (Thong und Olsen 2017).
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Chloroquin sollte nur bei unzureichendem Ansprechen auf HCQ zum Einsatz kommen, da hier das
Risiko der Retinopathie deutlich höher ist (Marmor et al. 2016; Thong und Olsen 2017).
Steroide sollte vor allem in Akutsituationen mit Glomerulonephritis, Myokarditis oder Enzephalitis
als Stoßtherapie von 500 - 1000 mg Methylprednisolon für 3 - 5 Tage verabreicht werden. Obwohl
dieses Prinzip der Behandlung verbreitet ist, ist die Datenlage recht dünn. So ist es auch möglich,
dass  kleine  i.v.  -  Dosen,  aber  auch  orale  Stoßtherapie  erfolgversprechend  sind  (Franchin  und
Diamond 2006; Parker und Bruce 2007). 
Azathioprin (AZA) ist vor allem bei der Behandlung der Glomerulonephritis ein wichtiger Baustein
in der Behandlung, kommt aber auch bei anderen Organmanifestationen zum Einsatz. Wird AZA in
Kombination mit Prednisolon angewandt,  so kann die Nierenfunktion auf Dauer besser erhalten
werden,  als  durch  alleinige  Prednisolontherapie  (Austin  et  al.  1986).  Hinzu  kommt  der
steroidsparende  Effekt  des  Azathioprins  (Thong  und  Olsen  2017).  Hinsichtlich  des
Remissionserhaltes  der  Lupusnephritis  zeigt  Mycophenolat  Mofentil  Vorteile  gegenüber  AZA
(Dooley et al. 2011). Ein besonderes Einsatzgebiet des AZA  ist die SLE – Behandlung während der
Schwangerschaft (Thong und Olsen 2017). Eine wichtige Nebenwirkung der AZA - Therapie ist die
Knochenmarksuppression.  Um  das  Risiko  hierfür  zu  vermindern  wird  empfohlen  vor
Therapiebeginn die Thiopurin - S - Methyltransferase - Level zu bestimmen (Lennard 2014). 
Cyclophosphamid (CYC) kommt ähnlich wie AZA vor allem bei Lupusnephritis zum Einsatz. Aber
auch Enzephalitis und Myokarditis sind typische Indikationen zur Anwendung (Thong und Olsen
2017).  Aufgrund  des  ungünstigen  Nebenwirkungsprofils  (z.B.  Infektionen,  Herpes  Zoster,
Ovarialinsuffizienz) muss auf die Kumulativdosis geachtet werden. Mittlerweile hat sich ein low -
dose - i.v. Schema zur Remissionsinduktion bewährt, welches mit geringen Nebenwirkungen einher
geht, als das früher verwendete high - dose  Schema. Bei diesem „Euro- Lupus“ Schema werden 6
Pulse a  500mg CYC i.v.  Verabreicht  und danach mit  AZA fortgefahren (Houssiau  et  al.  2004;
Houssiau 2007; Houssiau et al. 2010). 
Eine  geeignete  Alternative  zu  CYC  zur  Remissionsinduktion  und  zum  Remissionserhalt  bei
Lupusnephritis ist Mycophenolat Mofentil (MMF). Mit MMF ist das Risiko der Ovarialinsuffizienz
geringer. (Dooley et al. 2011; Ginzler et al. 2005)
Rituximab kann als Mittel  der 2. oder 3. Wahl bei renalem oder zerebralem Befallsmuster zum
Einsatz kommen (Hahn et al. 2012).
Belimumab kann als monoklonaler Antikörper ebenfalls zum Einsatz kommen. Eine Indikation ist
gegeben, wenn der Patient eine aktive Erkrankung hat,  Autoantikörper vorweist und bereits die
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Standardtherapie mit Steroiden, Antimalariamittel, NSAR, MMF und AZA erhält (Furie et al. 2011;
Thong und Olsen 2017).
Weiterhin kommen als Off – label - Therapie in der Praxis MTX, Leflunomid, TNF - Inhibitoren,
Abatacebt und Tocilizumab zum Einsatz (Thong und Olsen 2017). 
Es  kommen  auch  nichtmedikamentöse  Therapien  zum  Einsatz  wie  Plasmapherese.  Diese  ist
Situationen vorbehalten, in denen andere Therapien versagt haben und ein sehr rasch progredienter
Krankheitsverlauf eine adäquate Therapie erzwingt (Thong und Olsen 2017).
 1.7 Systemische Sklerose (SSc)
Die  systemische  Sklerose  (Syn.:  Systemische  Sklerodermie,  Progressive  systemische  Sklerose
[PSS]) ist eine Systemerkrankung mit einhergehender Aktivierung des Immunsystems sowie mit
Kollagenanhäufung im Bindegewebe und Fibrose von Haut und inneren Organen. Außerdem kann
es  zu einer  obliterierenden Angiopathie  mit  einhergehenden Haut- und Organinfarkten kommen
( Ciechomska et al. 2015; Wollheim 2005). 
Die  Symptome  sind  vielfältig,  beginnend  bei  Allgemeinsymptomen  wie  Abgeschlagenheit,
Kurzatmigkeit,  Gewichtsabnahme  und  Appetitlosigkeit.  Die  Hautveränderungen  betreffen  alle
Patienten, wobei die Veränderungen meist an den Händen beginnen. Pathognomisch sind dabei ein
zentripetales Fortschreiten mit Beginn an den Händen, ein Raynaud - Syndrom, Rattenbissnekrosen,
Ulzerationen,  „Tabaksbeutelmund“  und  Teleangiektasien.  Frühsymptome  können  ein
Spannungsgefühl sowie ein Jucken der Haut sein (Allanore et al. 2015). 
Viele  Patienten  leiden  unter  Arthralgien  und  Arthritis,  sowie  unter  Myalgien  und  Myositis
(Nihtyanova  et  al.  2014).                                                
Der Gastrointestinaltrakt ist bei der Mehrzahl der Patienten betroffen (~80%).  Hier kommt es vor
allem zu einer Motilitätsstörung des Ösophagus mit Refluxbeschwerden sowie einer intestinalen
Pseudoobstruktion.  Ebenfalls häufig kommt es zur Lungenfibrose und fibrotisierender Alveolitis
mit daraus folgender pulmonaler Hypertonie. Eine kardiale Beteiligung im Sinne einer Myokardiitis
und Myokardfibrose ist ebenfalls möglich. Durch Niereninfarkte und  nephrogene Hypertonie kann
es zu renalen Krisen kommen, die mit deutlich erhöhter Mortalität einhergehen. 
Es werden 5 typische Verlaufsformen der systemischen Sklerose unterschieden (Ciechomska et al.
2015; Denton und Khanna 2017; Wollheim 2005):
a) limitierte  (akrale)  Form:  betrifft  ~  45%;  Raynaud  -  Syndrom,  Calcinosis  cutis,
Ösophagusbeteiligung,  Sklerodaktylie  und  Teleangiektasien  (CREST  –  Syndrom);  im
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Spätstadium häufig pulmonale Hypertonie sowie schwere intestinale Beteiligung
b) diffuse  systemische  Sklerose:  betrifft  ~  33%;  generalisiertes  Ödem  und  Sklerose
(insbesondere  proximale  Extremitäten  und  Korpus)  ,  Beteiligung  innerer  Organe  mit
Lungenfibrose und kardialer Beteiligung
c) Sclerosis  sine  Scleroderma  :  betrifft  ~2  %;  Raynaud  -Phänomen,  jedoch  keine
Sklerosierung, typische SSc- Serologie oder Kapillarmikroskopie
d) Overlap – Syndrom:  betrifft  ~10 %; eine der  Formen a),  b)  oder  c)  sowie eine weitere
rheumatische Erkrankung
e) undifferenzierte Sklerodermie: betrifft ~ 10 %
Pathogenese/ Risikofaktoren
Die genaue Pathogenese ist unklar, wobei mittlerweile durch die Ergebnisse verschiedener Studien
davon  ausgegangen  werden  kann,  dass  es  durch  ein  Zusammenspiel  von  Umweltfaktoren  und
epigenetischen  Veränderungen  zur  Ausprägung  einer  sSc  bei  Personen  mit  entsprechender
genetischer  Prädisposition  kommt  (Marie  und  Gehanno  2015).  Zu  den  epigenetischen
Veränderungen gehören dabei die DNA- Methylierung, was zu einer Dysregulation verschiedener
Zellen und insbesondere der CD4+ Zellen . Weiterhin kommt es zu Histon – Modifikation, was zu
gestörter  Gentranskription  und  zu  veränderter  Genexpression  führt  (.  Auch  konnten  veränderte
micoRNA-Profile nachgewiesen werden, welche zu profibrotischen Prozessen führen ( Ciechomska
et al.  2014; Ciechomska et al.  2015;). Diese Veränderung werden wiederum durch verschiedene
Umweltfaktoren  beeinflusst,  wobei  momentan  für  chemische  Faktoren  wie  Kontakt  zu  Silikat,
organischen Lösungsmitteln, Gadolinium, Bleomycin und möglicherweise Asbest ein Einfluss auf
die  Krankheitsentwicklung beschrieben wird (Ciechomska et  al.  2014;  Ciechomska et  al.  2015;
Barnes und Mayes 2012; Marie und Gehanno 2015). Für biologische Faktoren, wie Infektionen, und
physikalische,  wie  Strahlung,  konnten  bisher  keine  eindeutigen  Nachweise  für  eine  häufigere
Krankheitsentwicklung  erbracht  werden  (Marie  und  Gehanno  2015).  
Rauchen erhöht nicht das Risiko für die Entwicklung einer sSc, es ist jedoch mit negativen Effekten
auf das pulmonale und vaskuläre Outcome bei bereits bestehender Erkrankung verbunden (Gyger et
al. 2013).
Verschiedene Studien haben gezeigt,  dass  Frauen deutlich häufiger  mit  einem Anteil  über 80%
betroffen sind als Männer ( Manno et al. 2011; Nashid et al. 2011). Männer erkranken dabei im
Durchschnitt später, bei jedoch kürzerem Intervall bis zur Diagnosestellung (Freire et al.  2017).
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Weiterhin  zeigt  sich,  dass  Afro  –  Amerikaner  einen  schwereren  Verlauf  und  einen  früheren
Krankheitsbeginn haben als Kaukasier (Nashid et al.  2011). Ältere Patienten haben ein erhöhtes
Risiko  für  pulmonale  Hypertonie,  Niereninsuffizienz,  koronare  Herzkrankheit  und
Muskelschwäche. Das gilt insbesondere, wenn der Erkrankungsbeginn nach dem 65. Lebensjahr
liegt (Manno et al. 2011). 
Prävalenz/ Inzidenz
Die Inzidenz und Prävalenz schwankt je nach geografischer Region und den zugrunde liegenden
Diagnosekriterien der Studien. 
Die Inzidenz lag mit 0,37 /  100000 in England (Silman et al.  1988) und Finnland (Kaipiainen-
Seppanen und Aho 1996) am niedrigsten. Die höchsten jährlichen Neuerkrankungsraten wurden in
Australien  (1,5 –  2,3 /  100000) (Roberts-Thomson et  al.  2001;  Roberts-Thomson et  al.  2006),
Spanien ( 2,3/ 100000) (Arias-Nunez et al. 2008) , Italien ( 3,2 /100000) (Lo Monaco et al. 2011)
und in Michigan / USA (1,9/ 100000) (Mayes et al. 2003) gefunden. 
Die Prävalenz variiert zwischen 3,1/100000 in England (Silman et al. 1988) und 65,8 /100000 in
Oklahoma / USA (Arnett et al. 1996). Einige Studien in Spanien, Australien, Argentinien und den
USA erreichten ähnliche Ergebnissen mit 23,3 -29,6 /100000 (Arias-Nunez et al. 2008; Maricq et al.
1989; Mayes et al. 2003; Roberts-Thomson et al. 2001; Roberts-Thomson et al. 2006; Rosa et al.
2011).
Diagnostik
Die Diagnosestellung erfolgt angelehnt an die ACR/ EULAR – Kriterien von 2013, welche die drei
Hauptsymptome  der  Erkrankung  (Fibrose  der  Haut/  innere  Organe,  Autoantikörperbildung,
Vaskulopathie) widerspiegeln.  
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Kriterium Punkte
Hautverdickungen  an  beiden  Händen,
auch proximal der MCPs 
9
Hautverdickung der Finger 





Läsionen an den Fingerspitzen 
(nur der höhere Wert zählt)
Ulzerationen an den Fingerspitzen




Auffällige Kapillaren des Nagelbetts 2




Raynaud -  Phänomen 3
SSc  -  assoziierte  Antikörper  
(max. 3 Punkte)
Anti – Centromere
Anti – Topoisomerase I (anti -Scl -70- AK)
Anti - RNA - Polymerase III
3
Die Punkte werden addiert. Bei einer Punktzahl ≥ 9 kann die Diagnose Ssc gestellt werden.
Tabelle 9: Die Tabelle zeigt die ACR/ EULAR - Klassifikationskriterien der Systemischen Sklerose aus dem
Jahr 2013. (van den Hoogen, Frank et al. 2013) 
Therapie 
Für  die  Systemische  Sklerose  existieren  keine  DMARDs.  Die  Therapie  besteht  in  der
Früherkennung von Organkomplikationen und deren spezifische Behandlung. Bereits 2009 wurden
hierzu EULAR – Empfehlungen ausgesprochen, die im Jahre 2016 nochmal aktualisiert wurden
(Kowal-Bielecka et al. 2017).
Zur Behandlung des Raynaud - Phänomen gelten Calcium – Antagonisten (Dihydropyridine -Typ)
und PDE - 5 – Hemmer als Mittel der ersten Wahl. Für beide Substanzen wurde eine Reduktion der
Anfallshäufigkeit und der - schwere nachgewiesen (Kowal-Bielecka et al. 2017). Sollte die orale
Therapie  versagen ist  eine i.v.  -  Therapie mit  Iloprost   möglich  (McHugh et  al.  1988;  Kowal-
Bielecka et al. 2017). Weiterhin kann das SSRI Fluoxetin bei SSc - Raynaud – Phänomen erwogen
werden (Coleiro et al. 2001; Kowal-Bielecka et al. 2017).
Bei  Auftreten digitaler  Ulcerationen wird Iloprost  empfohlen,  ebenso wie  PDE – 5 -  Hemmer,
wobei  für  letztere  auch  präventive  Effekte  beobachtet  wurden.  Bosentan  kann  vor  allem zum
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Einsatz kommen, wenn trotz der bereits genannten Therapie eine große Anzahl von Ulzerationen
auftritt ( Matucci-Cerinic et al. 2011; Kowal-Bielecka et al. 2017; Tingey et al. 2013).
Zur Therapie einer pulmonal – arteriellen – Hypertonie bei Ssc sollten Endothelin - Rezeptor -
Antagonisten (Bosentan, Ambrisentan, Macicentan), PDE - 5 - Hemmer (Sildenafil, Tadalafil) und
Riociguat (Stimulator der löslichen Guanylat - Cyclase) eingesetzt werden (Ghofrani et al. 2011;
Kowal-Bielecka et al. 2017; Taichman et al. 2014;). Bei schwerer PAH (Stadium III - IV) kann
intravenöses  Epoprostenol  eine  Therapieoption  sein (McLaughlin et  al.  2002).  Der  Einsatz  von
anderen Prostazyklin - Analoga wie Treprostinil und Iloprost kann trotz geringerer Evidenz erwogen
werden  (Ghofrani et al. 2011; Kowal-Bielecka et al. 2017).
Bei  Hautmanifestationen  wird  MTX  oder  eine  Cyclophosphamid  –  Stoßtherapie  empfohlen,
insbesondere bei einer frühen diffusen SSc (Kersten et  al.  2019; van den Hoogen et  al.  1996).
Cyclophosphamid  sollte  auch  bei  Patienten  mit  interstitieller  Lungenerkrankung  zum  Einsatz
kommen (Tashkin et al. 2006). Für Patienten mit einer rasch progredienten Form der SSc und dem
hohen  Risiko  eines  Organversagens  bleibt  die  Stammzelltransplantation  als  Therapieoption
bestehen (Kowal-Bielecka et al. 2017).
Kommt es zu einer SSc - assoziierten renalen Krise, sollten ACE – Hemmer zur sofortigen Therapie
zum Einsatz kommen um ein besseres renales Outcome zu erreichen (Kowal-Bielecka et al. 2017;
Steen und Medsger 2000). 
Eine  weitere  Empfehlung  ist  die  Therapie  mit  PPI  bei  SSc  –  assoziiertem gastroösophagealen
Reflux  sowie  zur  Prophylaxe  von Ulcera  und Strikturen.  Des weiteren  können Prokinetika  bei
symptomatische Motilitätsstörung zum Einsatz kommen ( Fiorucci et al. 1994; Kowal-Bielecka et
al. 2017; Pakozdi et al. 2009).
Die Therapie mit Glukokortikoiden wird kontrovers diskutiert.  Eine Prednisolon – Therapie mit
einer Dosis von über 15mg/d erhöht das Risiko für ein Nierenversagen bei SSc (Steen und Medsger,
1998),  dennoch  können  Kortikosteroide  eine  Therapieoption  bei  Myositis,  Perikarditis  und
Alveolitis sein (Denton und Black 2004).
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 1.8 Förderung
Das  Projekt  "Curriculare  Modernisierung  und  bessere  Versorgung  der  Rheumapatienten  in  der
Republik  Moldova"  wurde  im  Rahmen  eines  DAAD-PAGEL  (Deutscher  akademischer
Austauschdienst - Partnerschaften für den Gesundheitssektor in Entwicklungsländern) Programms
vom  Bundesministerium  für  wirtschaftliche  Zusammenarbeit  und  Entwicklung  unter  der
Projektkennziffer 50755621 gefördert. 
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 2 Fragestellung/ Zielsetzung
Im  Rahmen  des  Projektes  „  Curriculare  Modernisierung  und  bessere  Versorgung  von
Rheumapatienten in der Republik Moldova“ sollte die Weiterentwicklung und Verbesserung der
Versorgung von Rheumapatienten in Moldova im Mittelpunkt stehen. Das Projekt wurde durch das
Moldova Institut Leipzig (MIL) ins Leben gerufen und ermöglichte eine enge Zusammenarbeit der
Medizinischen Universitäten Leipzig und Chisinau. 
Ein  wichtiger  Punkt  im  Programm  war  die  Implementierung  der  Kerndokumentation,  eines
Registers für Rheumapatienten, um einen Einblick in die Versorgungssituation der Erkrankten zu
erlangen. Bisher ist noch wenig über die genaue Situation der Erkrankten bekannt. Die Krankheiten
werden häufig zu spät erkannt,  weswegen es zu erheblichen Schäden an Gelenken und inneren
Organen kommt, was wiederum zu einer deutlichen Einschränkung der Lebensqualität führt. Es ist
bekannt, dass rheumatische Erkrankungen in Moldova ein häufiger Grund für Invalidität sind. Im
Land mangelt es an gut ausgebildeten Rheumatologen, wodurch eine effektive Frühdiagnostik und
-behandlung  schwer  möglich  ist.  Ebenso  ist  die  Versorgung  der  Patienten  mit  geeigneten
Medikamenten kaum möglich, was eine adäquate Therapie erschwert. 
Im Rahmen der Dissertation sollen nun die ersten Datenerhebungen der Kerndokumentation aus den
Jahren 2012 und 2013 ausgewertet werden. 
Auf  der  Grundlage  der  Datenauswertung  soll  eine  genauere  Einschätzung  der  Situation  der
Rheumaerkrankten und damit auch eine verbesserte Versorgung ermöglicht werden. 
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Kerndokumentation und Erhebung der Patientendaten
Als Vorbild des neuen moldauischen Patientenregisters diente  die  deutsche Kerndokumentation,
welche vom Deutschen Rheumaforschungszentrum (DRFZ) betreut wird. Es erfolgte zunächst die
Übersetzung der deutschen Fragebögen ins Rumänische durch Mitarbeiter des Moldova – Institutes
Leipzig. 
Vor Ort wurden die Daten anhand der Fragebögen durch die betreuenden Rheumatologen in der
Klinik  und  in  der  Ambulanz  erhoben.  Als  Klinik  nahmen  die  beiden  Häuser  Spitalul  Clinic
Republican  und das  Institutul  de  Cardiologie  mit  ihren  jeweiligen  rheumatischen Stationen am
Programm  teil.  Weiterhin  konnten  neun  niedergelassene  Rheumatologen  für  die  Teilnahme
gewonnen werden. 
 3 Material und Methoden                                                                                                                  31
Bei der ambulanten Vorstellung oder stationären Aufnahme füllte jeder Patient einen Fragebogen
aus (Patientenfragebogen). Ebenso wurde ein Fragebogen für jeden Patienten vom betreuenden Arzt
ausgefüllt (Arztfragebogen) . Ergänzend kam die Erfassung eines Fragebogens für SLE - Erkrankte
dazu (ECLAM), welcher ebenfalls vom Arzt ausgefüllt wurde. 
Neben der Anamneseerhebung und der körperlichen Untersuchung wurde auch eine Blutentnahme
zur Bestimmung von BSG und CRP vom betreuenden Arzt durchgeführt.
In die Datenerhebung eingeschlossen wurden Patienten, die sich zwischen 02/2012 und 07/2013
vorstellten,  älter  als  18  Jahre  waren  und  für  die  eine  rheumatische  Hauptdiagnose  in  den
Arztfragebogen  eingetragen  wurde.  Weiterhin  musste  die  Einwilligung  in  die  Datenerhebung
vorliegen. 
Die Digitalisierung der Fragebögen erfolgte im August 2012 und 2013 vor Ort.
Anonymisierung der Patientendaten und Ethikvotum
Jedem Patient wurde eine fünfstellige Nummer aus einer fortlaufenden Liste zugewiesen, wodurch
die  Daten  anonymisiert  erfasst  werden  können.  Bei  jeder  weiteren  ärztlichen  Vorstellung  mit
Erhebung  der  Daten  für  die  Kerndokumentation  kann  der  Fragebogen  unter  dieser  Nummer
gespeichert und so auch der  Verlauf für den jeweiligen Patienten analysiert werden.
Ein Ethikvotum der Ethikkommission des Spitalul Clinic Republican in Chisinau liegt vor. 
Fragebögen
Es wurden folgende drei Fragebögen benutzt, wobei die deutschen Exemplare als Vorlage für die
Übersetzung  ins  Rumänische  dienten.  Die  Fragebögen  wurden  dabei  inhaltlich  nicht  verändert
(Deutsches Rheumaforschungszentrum Berlin):
– Arztfragebogen (Anhang 1)
– soziodemografische  Variablen:  Alter,  Geschlecht,  Versicherungsstatus,
Staatsangehörigkeit
– Erkrankungsspezifische Variablen: Beschwerdebeginn, Erst- / Wiedervorstellung,
Dauer  bis  zum  ersten  Rheumatologenkontakt  (in  Jahren),  Zugangsart/
Überweisung  durch  andere  Fachärzte,  stationäre  /  ambulante  Behandlung,
Verweildauer, Rehabilitation
– rheumatische  Hauptdiagnose,  rheumatische  Nebendiagnosen,  andere
Nebendiagnosen
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– allgemeine  medikamentöse  Therapie  (aktuell/  letzte  12 Monate)  :  Analgetika,
NSAR,  Coxibe,  Glukokortikoide  (systemisch  und  intraartikulär),  Antibiotika,
Calcium / Vitamin D, Bisphosphonate, Fluor, Hormone
– DMARD:  Hydroxychloroquin/  Chloroquin,  Sulfasalazin,  Gold  parenteral,
Methotrexat,  Leflunomid,  Azathioprin,  Cyclophosphamid,  Cyclosporin  A,
Infliximab, Etanercept, Tocilizumab, Adalimumab
– Rheumachirurgie;  Bildgebende Verfahren: Röntgen Hände/ Füße/  Wirbelsäule/
anderes, MRT, CT, Gelenksonografie, Knochendichtemessung
– Krankheitsaktivität  0  (inaktiv)  –  10  (sehr  aktiv)  ,  Klassifikation  nach
Steinbrocker ( Stadium I – IV) 
– Laborparameter  : Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG ) in mm/h, C - reaktives
Protein (CRP) in mg/l, Rheumafaktor (RF)
– 28 - Joint - Count 
– Patientenfragebogen (Anhang 2)
– ED – 5D – 3L (Mobilität,  Selbstversorgung, alltägliche Arbeiten,  Schmerzen,
Angst  /  Depression),  aktueller  Gesundheitszustand   0  (sehr  gut)  –  10  (sehr
schlecht) 
– Einschätzung  der  rheumatischen  Erkrankung  hinsichtlich  Schmerzen,
Schlafstörungen, physisches und psychisches Wohlbefinden, Krankheitsaktivität
– Morgensteifigkeit (in Minuten)
– Arbeitsunfähigkeit im letzten Jahr (in Tagen) und aktuell
– stationäre Behandlung (in Tagen)  und Rehabilitation ambulant / stationär ( in
Wochen) im letzten Jahr 
– Nikotinabusus aktuell/ früher
– Sport (Häufigkeit pro Woche/ gelegentlich/ nie)
– Soziodemografische  Daten:  Geburtsjahr,  Geschlecht,  Erwerbstätigkeit,  ggf.
Grund der Berentung
– ECLAM (European Consensus Lupus Activity Measurement) (Anhang 3) 
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-   Allgemeinsymptome,  Gelenkbeschwerden,  Haut  -  Schleimhautbeteiligung,
Myositis,  Perikarditis,  intestinale  Beteiligung,  pulmonale  Beteiligung,  ZNS-
Beteiligung,  Nierenbeteiligung,  hämatologische  Beteiligung,  BSG,
Komplementerniedrigung
EuroQol /  EQ – 5D – 3L
Der EQ -5D- 3L ist ein Fragebogen, der von der EuroQol – Gruppe (European Quality of Life)
entwickelt  wurde  und  in  der  Dokumentation  Teil  des  Patientenfragebogens  ist.  Die  EuroQol  -
Gruppe ist Zusammenschluss internationaler interdisziplinärer Forscher, die sich die Messbarkeit
der Gesundheit und der Lebensqualität zum Ziel gesetzt haben. Neben dem EQ -5D- 3L existieren
noch zwei weitere Fragebögen, die von EuroQol entwickelt wurden. Er kann für viele verschiedene
Erkrankungen verwendet werden und hilft dabei den aktuellen Gesundheitszustand zu messen, zu
bewerten und zu vergleichen (van Reenen, Oppe, Boye, Herdman, Matthew 2018). 
Der ED -5D- 3L wurde 1990 vorgestellt und ist seitdem zu einem weit  verbreiteten Instrument
geworden  um  die  krankheitsspezifische  Lebensqualität  zu  messen.  Er  besteht  aus  zwei
Komponenten:  einem  deskriptiven  Teil  und  einer  visuellen  Analogskala.  
Im  deskriptiven  Teil  werden  5  Dimensionen  des  Gesundheitszustandes  eruiert:  Mobilität,
Selbstversorgung, Aktivitäten des täglichen Lebens, Angst/ Depression und Schmerz/ Unwohlsein.
Jede  Kategorie  wird  bewertet:  keine  Probleme,  mäßige  Probleme  oder  extreme  Probleme.  Es
wurden die relativen Häufigkeiten der Nennungen in den jeweils drei Kategorien berechnet.
Die visuelle Analogskala erfasst den allgemeinen Gesundheitszustand des Befragten, der zwischen
„sehr gut“ (0) und „sehr schlecht“ (10) angegeben werden soll.
Der ED – 5D – 3L ist Teil des Patientenfragebogens.
Statistische Auswertung
Die Daten wurden mittels Fragebögen erhoben und in Microsoft Excel digitalisiert. Die statistische
Auswertung erfolgte mit IBM SPSS (Statistical Package for Social Science) für Windows (Version
20).
Bei  kategorialen  Daten  wurden  die  relativen  und/  oder  absoluten  Häufigkeiten  berechnet,  bei
kontinuierlichen  Daten  der  Mittelwert,  Minimal  –  und  Maximalwert  (Min;  Max)  sowie  die
Standardabweichung (s).  Da nicht alle Fragebögen vollständig ausgefüllt wurden, kommt es zu
unterschiedlichen Stichprobengrößen bei verschiedenen Variablen. Die Stichprobengröße, die alle
gültigen Werte einschließt, wird jeweils mit n benannt.
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Die Darstellung erfolgt mittels Balken- , Säulen- oder Liniendiagrammen, welche in OpenOffice
4.1.6 erstellt wurden. 
Im  Arztfragebogen  können  in  der  Kategorie  Basistherapie  mehrere  Biologika  (Infliximab,
Eternacept, Adalimumab, Tocilizumab) ausgewählt werden.  Da diese Medikamente nicht verfügbar
waren  und  damit  nicht  genannt  wurden,  sind  sie  in  der  Auswertung  jeweils  als  „Biologika“
zusammengefasst. 
Berechnung von DAS28/ SDAI/ CDAI
Für die Gruppe der RA – Erkrankten wurden die Scores DAS28, SDAI und CDAI nach folgenden
Formeln berechnet.
DAS28 = 0.56*√(TJC) + 0.28*√(SJC) + 0.70*ln(BSG) + 0.014*(GE)
TJC = Anzahl druckschmerzhafter Gelenke von 28 untersuchten Gelenken
SJC = Anzahl geschwollener Gelenke von 28 untersuchten Gelenken 
BSG = Blutsenkungsgeschwindigkeit in mm/h
GE = vom Patienten eingeschätzter allgemeiner Gesundheitszustand, VAS (0-100)
Die Visuelle Analogskala im Fragebogen enthält Werte von 0 bis 10, sodass eine Umrechnung auf
die in der Formel geforderten Werte von 0 bis 100 (in 10er – Schritten) nötig war. 
CDAI = SJC + TJC + KA/Pat. + KA/Arzt
SDAI = SJC + TJC + KA/Pat. + KA/Arzt + CRP
TJC = Anzahl druckschmerzhafter Gelenke von 28 untersuchten Gelenken
SJC = Anzahl geschwollener Gelenke von 28 untersuchten Gelenken 
KA = Krankheitsaktivität bezüglich der RA, eingeschätzt vom Arzt und Patient (Pat.)
auf einer VAS (0 – 10)
CRP = C-reaktives Protein in mg/dl
Der SDAI sieht ein CRP von max. 10 mg/dl für die Kalkulation vor. Alle Werte, die darüber hinaus
gingen, wurden auf 10mg/dl abgerundet. Des Weiteren sind nur ganze Zahlen für den CRP – Wert
vorgesehen. Die ursprünglichen Zahlen wurden für die weitere Berechnung nach den allgemeinen
Regeln auf – und abgerundet.
Für  alle  drei  Scores  wurden  folgende  28  Gelenke  hinsichtlich  Schwellung  und
Druckschmerzhaftigkeit betrachtet (28 – Joint - Count):
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– proximales Interphalangealgelenk I –  V





– alle Gelenke werden beidseits bewertet
Berechnung des ECLAM 
Die Berechnung des ECLAM (European Consensus Lupus Activity Measurement)  erfolgt durch
Addition der Werte die je Merkmal erreicht werden.
Je nach Organsystem zählt eine Nennung mit 0,5 bis 2 Punkte. Es werden insgesamt 32 Merkmale
abgefragt.   In  den  Kategorien  Haut  -  Schleimhautveränderungen,  Nierenbeteiligung  und
Komplementerniedrigung  können  bei  neuer  oder  veränderter  Symptomatik  zusätzliche  Punkte
addiert werden. 
Die Summe aus allen Punkten bildet den Score, wobei Scores über 10 auf 10 Punkte abgerundet
werden und Scores,  die  keine ganzen Zahlen bilden,  aufgerundet  (> ,6) oder  abgerundet  (< ,6)
werden. 
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 4 Ergebnisse 
Nach Abschluss der Datenerhebung lagen 842 gültige Fragebögen vor. Davon wurden 273 (32,4 %)
im stationären und 271 (32,2%)  im ambulanten Sektor erfasst. Bei 298 Fragebögen (35,4%) war
eine Zuordnung aufgrund fehlender Angaben zu einem der beiden Bereich nicht möglich. 
 4.1 Rheumatische Hauptdiagnose
Als rheumatische Hauptdiagnose wurden 27 verschiedene Erkrankungen mithilfe ihres jeweiligen
ICD – Codes (International  Statistical  Classification  of  Diseases  and Related Health Problems)
erfasst. Am häufigsten, mit 33,7% (284 Nennungen), kam die seropositive chronische Polyarthritis
vor,  gefolgt  vom  systemischen  Lupus  erythematodes  mit  14,3%  (120  Nennungen)  und  der
Spondylitis  ankylosans  mit  9,0%  (76  Nennungen).  Die  sechs  am  häufigsten  angeführten
Hauptdiagnosen  sind  in  folgendem  Säulendiagramm  abgebildet,  wobei  die  alphanumerische
Bezeichnung (z.B. M05) der Kategorisierung der Erkrankung im ICD – System entspricht. 
Abbildung 2: Die Abbildung (Säulendiagramm) stellt die Häufigkeit der rheumatischen Hauptdiagnosen 
dar, wobei alle Diagnosen mit einer absoluten Häufigkeit von < 50 Nennungen unter „Andere“ 
zusammengefasst werden. [M05 – seropositive chronische Polyarthritis; M07 – Arthritis psoriatica; M10 –
Gicht; M32 – systemischer Lupus erythematodes; M34 – systemische Sklerose; M45 – Spondylitis 
ankylosans]
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Die  folgende  Tabelle  zeigt  eine  Übersicht  über  die  weiteren  21  genannten  rheumatischen
Hauptdiagnosen mit einer Häufigkeit von <5% bzw. < 50 Nennungen.
rheumatische Hauptdiagnose mit <50 Nennungen  Absolute Anzahl Relative  Anzahl
in Prozent 
M35  Sonstige  Krankheiten  mit  Systembeteiligung  des
Bindegewebes  (inkl.  Sicca-Syndrom,  Polymyalgia
rheumatica, Sharp-Syndrom)
37 4,4
M15 Polyarthrose 24 2,8
M02 Reaktive Arthritiden 23 2,7
M31 Sonstige nekrotisierende Vaskulopathien 23 2,7
M46 Sonstige entzündliche Spondylopathien 17 1,8
M17 Gonarthrose 11 1,3
M33 Dermatomyositis - Polymyositis 10 1,2
M06 Sonstige chronische Polyarthritis 9 1,1
M08 Juvenile Arthritis 8 0,9
M81 Osteoporose ohne pathologischer Fraktur 5 0,6
M16 Koxarthrose 4 0,5
M80 Osteoporose mit pathologischer Fraktur 3 0,4
L52 Erythema nodosum 2 0,2
M48 Sonstige Spondylopathien 2 0,2
L93 Lupus erythematodes 1 0,1
L94 Sonstige lokalisierte Krankheiten des Bindegewebes 1 0,1
M13 Sonstige Arthritis 1 0,1
M30 Panarteriitis nodosa 1 0,1
M36 Systemkrankheiten des Bindegewebes bei  anderenorts
klassifizierten Krankheiten
1 0,1
M43 Sonstige Deformitäten der Wirbelsäule und des Rückens 1 0,1
M65 Synovitis und Tenosynovitis 1 0,1
Tabelle  10: Die Tabelle zeigt die Häufigkeiten (absolut  und relativ) der rheumatischen Hauptdiagnosen.
Dargestellt sind nur Diagnosen mit < 50 Nennungen. 
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 4.2 Rheumatische Nebendiagnosen
Als rheumatische Nebendiagnose war die Nennung mehrerer Diagnosen möglich. Am häufigsten
kam  die  Osteoporose  ohne  pathologische  Fraktur  vor  (75  Nennungen),  gefolgt  von  der
Osteochondrose der Wirbelsäule (64 Nennungen) sowie der Gonarthrose (48 Nennungen) und der
Polyarthrose (47 Nennungen). Eine Übersicht zeigt die folgende Tabelle.
rheumatische Nebendiagnose Absolute Anzahl
M81 Osteoporose ohne pathologische Fraktur 75




M80 Osteoporose mit pathologischer Fraktur 6
M10 Gicht 5
M19 sonstige Arthrose 5
M16 Koxarthrose 3
M35 sonstige Krankheiten mit Systembeteiligung des Bindegewebes 3
M86 Osteomyelitis 3
I73.0 Raynaud- Syndrom 2
M02  reaktive Arthritiden 2
M07 Arthritis psoriatica 2
M34 systemische Sklerose 2
M36  Systemkrankheiten  des  Bindegewebes  bei  anderenorts  klassifizierten
Krankheiten
2
D89 Sonstige Störungen mit Beteiligung des Immunsystems 1
M05 seropositive chron. Polyarthritis 1
M32 systemischer Lupus erythematodes 1
M33 Dermatomyositis/ Polymyositis 1
M46 Sonstige entzündliche Spondylopathien 1
M51 sonstige Bandscheibenschäden 1
M65 Synovitis und Tenosynovitis 1
M71 sonstige Bursopathien 1
M92 Sonstige juvenile Osteochondrosen 1
Tabelle 11: Die Tabelle zeigt die Häufigkeiten (absolut) der rheumatischen Nebendiagnosen. 
 4 Ergebnisse                                                                                                                                      39
 4.3 Geschlechterverteilung
Von  den  insgesamt  842  erfassten  Patienten  waren  72,8%  der  Patienten  weiblich  und  27,2  %
männlich. 
Eine deutliche Mehrheit weiblicher Erkrankter konnte bei der systemischen Sklerose (98,2%) und
beim  systemischen  Lupus  erythematodes  (94,2%)  verzeichnet  werden.  Auch  die  seropositive
chronische  Polyarthritis  zeigte  eine  Überzahl  erkrankter  Frauen  mit  81,7%.   Deutlich  mehr
erkrankte Männer  als  Frauen wurden unter  den Hauptdiagnosen Gicht  (80,1%) und Spondylitis
ankylosans (81,6%) registriert. In der Gruppe der an PsA Erkrankten ist das Geschlechterverhältnis
beinahe ausgeglichen (w = 53,6%, m = 46,4%).
 4.4 Aktuelles Alter der Erkrankten
Das mittlere Alter aller  erfassten Patienten lag bei 48,68 Jahre (n = 833, s  ± 12,89) mit einem
Minimum von 18 und einem Maximum von 111 Jahren. 
Im Durchschnitt am jüngsten waren die an SLE Erkrankten mit 41,27 Jahren (n = 120, Min = 20,
Max = 70, s ± 12,02), gefolgt von den SpA - Patienten mit 43,56 Jahren (n = 75, Min = 22, Max =
62, s ± 9,96).
Abbildung 3: Die Abbildung (Balkendiagramm) stellt die prozentuale Geschlechtsverteilung der Erkrankten
in Abhängigkeit von der rheumatischen Hauptdiagnose dar. Dargestellt sind nur gültige Prozente [M05 – 
seropositive chronische Polyarthritis; M07 – Arthritis psoriatica; M10 – Gicht; M32 – systemischer Lupus 
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Ein Durchschnitt von 48,96 Jahren (N = 55, Min = 19, Max = 111, s ± 15,77) war für die Patienten
mit sSc zu ermitteln, während die Gruppe der RA – Patienten im Mittel 50,79 Jahre (n = 281, Min =
21, Max = 82, s ± 11,79) alt war.  Das Alter der Patienten mit Arthritis psoriatica betrug im Mittel
50,24 Jahre (n = 68, Min = 19, Max = 70, s ±10,84). 
Der höchsten Altersdurchschnitt ließ sich für die an Gicht Erkrankten mit 54,88 Jahren (n = 51, Min
= 20, Max = 59, s ± 10,61) errechnen. 
Abbildung 4: Die Abbildung (Liniendiagramm) stellt die Altersverteilung (aktuelles Alter) der Erkrankten 
in Abhängigkeit von der rheumatischen Hauptdiagnose dar. [ M32 – systemischer Lupus erythematodes; 






















































Abbildung 5: Die Abbildung (Liniendiagramm) stellt die Altersverteilung (aktuelles Alter) der Erkrankten in 
Abhängigkeit von der rheumatischen Hauptdiagnose dar. [M05 – seropositive chronische Polyarthritis; M07























































 4 Ergebnisse                                                                                                                                      41
 4.5 Erkrankungsalter
Beim Auftreten der ersten Symptome waren die Patienten mit SLE am jüngsten mit durchschnittlich
32,07 Jahren (n = 109, Min = 6, Max = 66, s ± 12,61). 
Für die Gruppe der SpA - Patienten ließ sich ein Mittelwert von 32,99 Jahren (n=71, Min=13, Max
=52, s ± 9,62), für die systemische Sklerose von 36,55 Jahren (n = 53, Min = 6 , Max =97, s ±
16,38)  und  die  Arthritis  psoriatica  von  39,55  Jahren  (n  =  67,  Min  =  4,  Max  =  63,  s  ±
12,90)errechnen. 
Das  durchschnittliche  Alter  bei  Erkrankungsbeginn  bei  seropositiver  chron.  Polyarthritis  betrug
41,12 Jahre (n = 265, Min = 4 Jahre, Max = 82 Jahre, s ±  12,57).  
Im Durchschnitt am ältesten waren die Gicht - Patienten mit 45,77 Jahren (N = 39, Min = 16 , Max
= 70, s ± 10,94).
Abbildung 6: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt das Erkrankungsalter der Patienten in Abhängigkeit 
von der rheumatischen Hauptdiagnose [M32 – systemischer Lupus erythematodes; M34 – systemische 
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 4.6 Dauer bis zur ersten Behandlung
Vom Auftreten der ersten Symptome bis zur ersten Behandlung dauerte es für sSc – Patienten im
Mittel 2,43 Jahre (n = 37, Min = 0 , Max = 26, s ± 5,42) und für SLE- Patienten 2,77 Jahre (n = 64,
Min = 0, Max = 19, s ± 4,86). Deutlich länger dauerte es für Patienten mit SpA mit  durchschnittlich
7,66 Jahren (n = 56, Min = 0, Max = 37, s ± 8,13) und mit Gicht 9,24 Jahre (N = 21, Min =0, Max
=22, s ± 8,09) bis zur ersten Behandlung. 
Abbildung 8: Die Abbildung (Säulendiagramm) stellt die Dauer (in Jahren) vom Auftreten der ersten 
Symptome bis zur ersten Behandlung in Abhängigkeit von der rheumatischen Hauptdiagnose dar. [M05 – 
seropositive chronische Polyarthritis; M07 – Arthritis psoriatica; M10 – Gicht; M32 – systemischer Lupus 
erythematodes; M34 – systemische Sklerose; M45 – Spondylitis ankylosans]
















Abbildung 7: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt das Erkrankungsalter der Patienten in Abhängigkeit 
von der rheumatischen Hauptdiagnose [M05 – seropositive chronische Polyarthritis; M07 – Arthritis 
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 4.7 Arbeitsunfähigkeit
Zum Zeitpunkt der Datenerhebung war der Anteil  der krank geschriebenen Patienten unter  den
Gicht-Erkrankten mit 36,55% am höchsten und unter den SLE – und SpA – Erkrankten mit 18,3%
und 18,4% am niedrigsten. 
Die  Gruppe  der  SLE-  Patienten  war  jedoch  mit  39,2%  in  den  vergangenen  12  Monaten  am
häufigsten  aufgrund  ihrer  rheumatischen  Erkrankung  arbeitsunfähig.  Den  geringsten  Anteil
Arbeitsunfähiger wiesen hier die sSc - Patienten mit 21,1% auf. 
Die  höchste  Anzahl  an  Tagen  der  Arbeitsunfähigkeit  in  den  letzten  12  Monaten  war  bei  den
Patienten mit RA mit 62,73 Tagen (n = 45, Min = 1, Max =365, s ± 101,83) zu verzeichnen. Gicht -
Patienten und sSc - Erkrankte waren am kürzesten mit 15,17 Tagen (n = 12, Min =5, Max =60, s ±
15,46) und 18,71 Tagen (n = 7, Min = 10, Max = 40, s  ± 10,44) krank geschrieben.
Abbildung 9: Die Abbildung (Säulendiagramm) zeigt den prozentualen Anteil der Patienten, welche zum 
Zeitpunkt der Befragung oder in den letzten 12 Monaten arbeitsunfähig waren in Abhängigkeit von der 
rheumatischen Hauptdiagnose. [M05 – seropositive chronische Polyarthritis; M07 – Arthritis psoriatica; 
M10 – Gicht; M32 – systemischer Lupus erythematodes; M34 – systemische Sklerose; M45 – Spondylitis 
ankylosans]
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 4.8 Krankenhausaufenthalt
Über die Hälfte der an chronischer Polyarthritis (52,2%) und an systemischer Sklerose (52,6%)
Erkrankten  befand sich  in  den letzten  12 Monaten  in  stationärer  Behandlung.  Bei  den  SpA  -
Patienten betraf es 50%, bei den SLE - Patienten 48,3%. Etwas geringer war der Anteil der PsA -
Patienten mit 42% und der Gicht-Patienten mit 32,7% mit einem Krankenhausaufenthalt in den
letzten 12 Monaten. 
Die Dauer des Krankenhausaufenthaltes in der Summe war in der Gruppe der Gicht-Erkrankten mit
durchschnittlich 18,18 Tagen (n = 17, Min =2, Max = 60 , s ± 17,62) am längsten. SSc - Patienten
verbrachten  mit  10,66 Tagen  (  n  = 29,  Min = 7 ,  Max = 20 ,  s  ±  4,06)  die  kürzeste  Zeit  im
Krankenhaus. Die weiteren Patientengruppen ordnen sich dazwischen ein. 
Abbildung 10: Die Abbildung (Säulendiagramm) zeigt in Abhängigkeit von der rheumatischen 
Hauptdiagnose den Mittelwert der Anzahl der Tage, an denen die Patienten in den letzten 12 Monaten 
krank geschrieben waren . [M05 – seropositive chronische Polyarthritis; M07 – Arthritis psoriatica; M10 –
Gicht; M32 – systemischer Lupus erythematodes; M34 – systemische Sklerose; M45 – Spondylitis 
ankylosans]
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 4.9 Raucherstatus
Die meisten aktiven Raucher gab es in der Gruppe der SpA - Patienten mit insgesamt 32,9% ,
gefolgt von Gicht-Erkrankten mit insgesamt 25%. Keinen aktiven Raucher hatten die Patienten mit
systemischer Sklerose vorzuweisen. Unter den RA - Patienten gab es 6,3% aktive Raucher, unter
den PsA - Patienten 8,7% und unter den SLE – Patienten 4,1%. 
Abbildung 11: Die Abbildung zeigt den prozentualen Anteil der Patienten, die sich in den letzten 12 
Monaten in stationärer Behandlung befanden (Säulendiagramm) und die durchschnittliche Summe der 
Krankenhaustage (Liniendiagramm) in Abhängigkeit von der rheumatischen Hauptdiagnose dar. [M05 – 
seropositive chronische Polyarthritis; M07 – Arthritis psoriatica; M10 – Gicht; M32 – systemischer Lupus 
erythematodes; M34 – systemische Sklerose; M45 – Spondylitis ankylosans]
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Abbildung 12: Die Abbildung zeigt den prozentualen Anteil der aktiven Raucher unter den Patienten 
in Abhängigkeit von der rheumatischen Hauptdiagnose. Es wird unterschieden in „raucht aktuell 
täglich“, „raucht aktuell gelegentlich“ und „hat früher geraucht“. [M05 – seropositive chronische 
Polyarthritis; M07 – Arthritis psoriatica; M10 – Gicht; M32 – systemischer Lupus erythematodes; 
M34 – systemische Sklerose; M45 – Spondylitis ankylosans]
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 4.10 Chronische (seropositive) Polyarthritis
Die Diagnose seropositive chronische Polyarthritis wurde 284 mal angeführt. 
Die Behandlung zum Zeitpunkt der Befragung fand bei 49,3% der Patientin stationär, bei 33,5%
ambulant statt. Bei 17,2% der Fragebögen fehlte die Angabe. 
Medikamentöse Behandlung
Am  häufigsten  kommt  in  der  Therapie  mit  DMARDs  MTX  vor,  mit  aktuell  (zum
Befragungszeitpunkt)  87,3%  bzw.  71,1%  in  den  letzten  12  Monaten.  Hydroxychloroquin/
Chloroquin, Sulfasalazin, Gold, Leflunomid und Azathioprin wurden jeweils nur in weniger als 2%
der Fälle verordnet. Biologika wurden nicht zur Behandlung angewandt. Ohne Therapie waren zum
Zeitpunkt  der  Befragung  2,5% und  im vorangegangenen  Zeitraum 3,5%.  Die  Behandlung  mit
Basistherapeutika ist in der folgenden Tabelle in absoluten und relativen Zahlen dargestellt.





 Letzte 12 Monate
(absolute Anzahl) 




3 1,1 3 1,1
Sulfasalazin 1 0,4 1 0,4
Gold parenteral 0 0 1 0,4
MTX 248 87,3 202 71,1
Leflunomid 2 0,7 5 1,8
Azathioprin 0 0 1 0,4
Cyclophosphamid 0 0 0 0
Cyclosporin A 0 0 0 0
Biologika 0 0 0 0




7 2,5 10 3,5
Keine Angaben 20 7,0 59 20,8
Tabelle  12:  Die  Tabelle  zeigt  eine  Übersicht  über  die  Behandlung  mit  DMARDs  zum  Zeitpunkt  der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
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Die Häufigkeit der Verordnung allgemeiner Therapie zum Zeitpunkt der Datenerhebung und in den
vorangegangenen 12 Monaten wird von der folgenden Tabelle gezeigt. Mehrfachnennungen waren
möglich. Die deutliche Mehrheit der Patienten erhielt aktuell nichtselektive NSAR (85,2%) . Mehr
als die Hälfte (68,7%) wurden mit Calcium/ Vit. D supplementiert.




Letzte  12  Monate
(absolute Anzahl)
Letzte  12  Monate
(in Prozent)
Analgetika 12 4,2 22 7,7
NSAR, nichtselektiv 242 85,2 213 75,0
Rofe-/Celecoxib 0 0 0 0
Glukokortikoide,
systemisch ≤7,5mg/d
59 20,8 52 18,3
Glukokortikoide,
systemisch >7,5mg/d
49 17,3 41 14,4
Glukokortikoide,
intraartikulär
76 20,8 59 20,8
Antibiotika 6 2,1 9 3,2
Calcium/ Vitamin D 195 68,7 165 58,1
Bisphosphonate 63 22,2 48 16,9
Fluor 1 0,4 1 0,4
Hormone/ SERMs 4 1,4 2 0,7
Keine  der  genannten
Therapien
7 2,5 1 0,4
Tabelle 13: Die Tabelle zeigt eine Übersicht über die allgemeine medikamentöse Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
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Bildgebende Verfahren
Bei der Mehrheit  der Patienten wurde in den letzten 12 Monaten oder im Zeitraum davor eine
Bildgebung durchgeführt.  Dabei  wurde das  Röntgen der  Hände (77,1% bzw. 61,3%) und Füße
(67,3% bzw. 57,4%) mit Abstand am häufigsten durchgeführt.  MRT und CT kamen kaum zum
Einsatz (MRT 0,7%, CT 0,4% bzw. 1,1%)
Krankheitsaktivität/ BSG/ CRP/ DAS28/ CDAI/ SDAI 
Die vom Arzt eingeschätzte Krankheitsaktivität betrug im Mittel 5,89 Punkte (n = 265, Min =2,
Max =10, s± 2,05). In der Patienteneinschätzung der Aktivität der chronischen Polyarthritis wurde
ein Mittelwert von 6,10 Punkten ( n = 277, Min = 1, Max = 10, s ± 2,16) errechnet.
Im Score nach Steinbrocker lag der Mittelwert bei 2,35 (n = 253, Min = 1, Max = 3, s  ± 0,54).
Abbildung 13: Die Abbildung (Säulendiagramm) zeigt die relative Häufigkeit der Durchführung 
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Abbildung 14: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die Verteilung der angegebenen Krankheitsaktivität 
durch Arzt und Patient in Prozenten, wobei „inaktiv“ mit „0“ und „sehr aktiv“ mit „10“ angegeben wird. 
Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.
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Stadium 4 wurde für keinen Patienten angegeben. Am häufigsten wurde das Stadium 2 angegeben
mit 58,5% aller Patienten, gefolgt von Stadium 3 mit 38,3%. Im Frühstadium (Stadium 1)  der
Erkrankung befanden sich 3,2% der Betroffenen. 
Im 28 – Joint - Count wurden im Mittel 10,64 geschwollene Gelenke ( n =258, Min = 0, Max = 24,
s ± 7,97) sowie 16,52 schmerzhafte Gelenke ( n = 246, Min = 0, Max = 28, s ± 8,99) gezählt. Die
prozentuale Verteilung ist in der folgenden Grafik abgebildet. 
Bei der Mehrheit der Patienten wurden sowohl BSG, als auch CRP bestimmt. 
Für die  BSG lag der Mittelwert  bei  22,73 mm/h (  n = 259, Min = 0 ,  Max = 60, s  ± 14,08).
Das CRP betrug im Durchschnitt 52,08 mg/l (n = 246, Min = 0, Max = 196, s ± 52,61). 
Der DAS28 zeigte einen Mittelwert von 5,933 Punkten (n = 225, Min = 2,02, Max = 8,40, s ± 1,37).
Der SDAI konnte mit einem Durchschnitt von 42,01 Punkten berechnet werden ( n = 209, Min =
7,0, Max = 79,0, s ± 19,23). Der CDAI betrug im Mittel 38,15 Punkte (n = 232, Min = 7,0, Max =
69 , s ± 17,97).  
Die  prozentuale  Verteilung  der  jeweils  erreichten  Punktwerte  ist  in  den  folgenden  zwei
Liniendiagrammen dargestellt.
Abbildung 15: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die prozentuale Verteilung der Zählung von 
geschwollenen und schmerzhaften Gelenken im 28 Joint Count. Zur Darstellung kommen nur gültige 
Prozente. 
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Je  nach Score  weisen  zwischen  73,8  % (DAS28)  und 76,7% (CDAI)  der  Patienten  eine  hohe
Krankheitsaktivität auf. Lediglich im DAS28 weisen 0,9% der Erkrankten eine Remission auf, nach
dem SDAI und CDAI erreicht kein Patient eine Remission.
Abbildung 16: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die prozentuale Verteilung des errechneten SDAI 
und CDAI in Punkten. Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.


















Abbildung 17: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die prozentuale Verteilung des errechneten DAS28 in 
Punkten. Die Werte wurden zum Zwecke der besseren Übersichtlichkeit zusammengefasst (1,75 bis 2,24 = 
2,0 ; 2,25 bis 2,74 = 2,5 usw. ) .Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente. 
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Lebensqualität 
Die gesundheitsbezogene Lebensqualität zeigt in allen 5 Dimensionen erhebliche Einschränkungen.
Die meisten Patienten gaben Beeinträchtigungen hinsichtlich Schmerzen/ körperliche Beschwerden
(Level  2  –  68,0%,  Level  3  -  23,9%)  an.  Die  wenigsten  Probleme  traten  im  Bereich  Angst/
Niedergeschlagenheit mit insgesamt 62% auf.
Abbildung 18: Das Säulendiagramm zeigt den prozentualen Anteil der Patienten, die sich in Remission 
befinden oder eine niedrige, mäßige oder hohe Krankheitsaktivität aufweisen. Die Darstellung erfolgt in 
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Bei  der  Selbsteinschätzung  des  aktuellen  Gesundheitszustandes  im  Rahmen  des  EQ-5D-
Fragebogens beträgt der Mittelwert 6,26 ( n =273, Min =1, Max =10, s ± 1,99). 
 4.11 Systemischer Lupus erythematodes
Die rheumatische Hauptdiagnose „Systemischer Lupus erythematodes“ wurde 120 mal angeführt.  
Zum Zeitpunkt der Befragung befanden sich 43,3% der Patienten in stationärer  und 45,8 % in
ambulanter Behandlung. Bei 10,9% der Fragebögen fehlte die Angabe.
Medikamentöse Behandlung
Die Häufigkeit der Verordnung allgemeiner Therapien zum Zeitpunkt der Datenerhebung und in
den vorangegangenen 12 Monaten zeigt die folgende Tabelle. Mehrfachnennungen waren möglich.
Über  die  Hälfte  der  Patienten  (55%)  erhielt  zum  Zeitpunkt  der  Datenerhebung  systemische
Glukokortikoide  >  7,5mg/d  und  weitere  26,7%  systemische  Glukokortikoide  ≤  7,5mg/d.
Nichtselektive  NSAR  wurden  35,0%  der  Patienten  verordnet  und  eine  Supplementierung  mit
Calcium/ Vit. D erfolgte bei 60%. 
Abbildung 19: Das Säulendiagramm zeigt die prozentuale Verteilung der 5 EuroQol – Dimensionen 
[Mobilität, Selbstversorgung, Alltägliche Arbeiten, Schmerzen/ körperliche Beschwerden, Angst/ 
Niedergeschlagenheit]  in jeweils 3 Level [Level 1 – keine Probleme, Level 2 – mäßige Probleme , Level 3 
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Letzte  12  Monate
(absolute Anzahl)
Letzte  12  Monate
(in Prozent)
Analgetika 4 3,3 7 5,8
NSAR, nichtselektiv 42 35,0 37 30,8
Rofe-/Celecoxib 0 0 0 0
Glukokortikoide,
systemisch ≤7,5mg/d
32 26,7 11 9,2
Glukokortikoide,
systemisch >7,5mg/d
66 55,0 52 43,3
Glukokortikoide,
intraartikulär
6 5,0 10 8,3
Antibiotika 5 4,2 11 9,2
Calcium/ Vitamin D 72 60,0 56 46,7
Bisphosphonate 11 9,2 7 5,8
Fluor 0 0 0 0
Hormone/ SERMs 2 1,7 3 2,5
Keine  der  genannten
Therapien
10 8,2 8 6,2
Tabelle 14: Die Tabelle zeigt eine Übersicht über die allgemeine medikamentöse Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
Die  Behandlung  mit  Basistherapeutika  ist  in  der  folgenden  Tabelle  in  absoluten  und  relativen
Zahlen  sowie  für  den  Zeitpunkt  der  Datenerhebung  wie  für  die  vorangegangenen  12  Monate
dargestellt. Am häufigsten, mit 19,2%, wurde HCQ/CQ verordnet, gefolgt von Cyclophosphamid
mit 10,8%. Bei fast der Hälfte der Fragebögen (46,1%) wurde für den Befragungszeitpunkt keine
Angabe zur Therapie mit DMARDs gemacht. 
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 Letzte 12 Monate
(absolute Anzahl) 




23 19,2 13 10,8
Sulfasalazin 0 0 0 0
Gold parenteral 0 0 0 0
MTX 4 3,3 5 4,2
Leflunomid 0 0 0 0
Azathioprin 3 2,5 3 2,5
Cyclophosphamid 13 10,8 17 14,2
Cyclosporin A 0 0 1 0,8
Biologika 0 0 0 0




7 5,8 5 4,2
Keine Angaben 56 46,7 71 59,1
Tabelle  15:  Die  Tabelle  zeigt  eine  Übersicht  über  die  Behandlung  mit  DMARDs  zum  Zeitpunkt  der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
Bildgebende Verfahren
Bei den meisten der befragten Patienten wurde in den letzten 12 Monaten oder im Zeitraum davor
ein bildgebendes Verfahren durchgeführt. Am häufigsten wurde eine Röntgenaufnahme angefertigt.
Eine Osteodensitometrie fand bei 6,7% bzw. 7,5% der Patienten statt. 
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Krankheitsaktivität/ BSG/ CRP/ ECLAM
Die vom Arzt eingeschätzte aktuelle Krankheitsaktivität lag im Mittel bei 4,82 (n = 97, Min = 0 ,
Max = 10, s  ± 1,94).  Die Krankheitsaktivität  des Lupus erythematodes wird von den Patienten
durchschnittlich mit 5,09 Punkten (n = 118, Min = 0 , Max = 9, s ± 2,16) angegeben. 
Im 28 – Joint - Count wurden durchschnittlich 2,05 druckschmerzhafte Gelenke (n = 37, Min = 0,
Max = 13, s ± 3,29) und 0,76 geschwollene Gelenke (n = 38, Min = 0, Max = 8 , s ± 2,05) gezählt.
Abbildung 21: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die Verteilung der angegebenen Krankheitsaktivität 
durch Arzt und Patient in Prozenten, wobei „inaktiv“ mit „0“ und „sehr aktiv“ mit „10“ angegeben wird. 
Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.















Abbildung 20: Die Abbildung zeigt in einem Balkendiagramm die Häufigkeit der Durchführung 
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Der Mittelwert der BSG betrug 29,84 mm/h (n = 49, Min = 5, Max = 65, s ± 17,16) und des CRP
7,32 mg/l (n = 41, Min = 0 , Max = 48, s ± 10,86)
Der ECLAM - Score lag durchschnittlich bei 4,78 Punkten (n = 51, Min = 1,0 , Max =10,0 , s  ±
2,95).
Lebensqualität
In allen 5 Dimensionen haben nur sehr wenige Befragte das Level 3 angegeben (0,8% bis 4,2%) .
Am häufigsten traten Einschränkungen im Bereich Schmerzen/ körperliche Beschwerden (Level 2 –
60,8%, Level  3 – 4,2 %) sowie Angst/ Niedergeschlagenheit (Level 2 – 56,7%, Level 3 – 2,5%)
auf. Über die Hälfte der Patienten zeigten sich uneingeschränkt in den Bereichen Mobilität (56,7%),
Selbstversorgung (65,8%) und Alltägliche Arbeiten (54,2%).
Abbildung 22: Das Diagramm (Liniendiagramm) zeigt die relative Häufigkeit der Punkte im Gesamtscore 
des ECLAM. Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.























Abbildung 23: Das Säulendiagramm zeigt die prozentuale Verteilung der 5 EuroQol – Dimensionen 
[Mobilität, Selbstversorgung, Alltägliche Arbeiten, Schmerzen/ körperliche Beschwerden, Angst/ 
Niedergeschlagenheit]  in jeweils 3 Level [Level 1 – keine Probleme, Level 2 – mäßige Probleme , Level 3 –
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Der von den Patienten angegebene allgemeine Gesundheitszustand lag durchschnittlich bei 5,29
Punkten (n =119, Min = 0, Max = 10, s ± 2,19).  
 4.12 Spondylitis ankylosans
Spondylitis ankylosans wurde 76 mal angeführt. 
Zum Zeitpunkt der Befragung befanden sich 72,4% der Patienten in stationärer, sowie 22,4% in
ambulanter  Behandlung. Bei 5,2% der Fragebögen fehlte die Angabe.
Medikamentöse Behandlung
Die  Mehrzahl  der  Patienten  mit  86,8%  (aktuell)  sowie  78,9%  (letzte  12  Monate)  erhielt
nichtselektive NSAR. Die Substitution mit Calcium/ Vit. D erfolgte jeweils in 42,1% der Fälle. 
Die Häufigkeit Verordnung der allgemeinen Therapie zum Zeitpunkt der Datenerhebung und in den
vorangegangenen 12 Monaten zeigt die folgende Tabelle. Mehrfachnennungen waren möglich.




Letzte  12  Monate
(absolute Anzahl)
Letzte  12  Monate
(in Prozent)
Analgetika 12 15,8 15 19,7
NSAR, nichtselektiv 66 86,8 60 78,9
Rofe-/Celecoxib 0 0 0 0
Glukokortikoide,
systemisch ≤7,5mg/d
7 9,2 8 10,5
Glukokortikoide,
systemisch >7,5mg/d
6 7,9 5 6,6
Glukokortikoide,
intraartikulär
11 14,5 11 14,5
Antibiotika 1 1,3 4 5,3
Calcium/ Vitamin D 32 42,1 32 42,1
Bisphosphonate 2 2,6 0 0
Fluor 0 0 0 0
Hormone/ SERMs 4 5,3 3 3,9
Keine  der  genannten
Therapien
0 0 1 1,3
Tabelle 16: Die Tabelle zeigt eine Übersicht über die allgemeine medikamentöse Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
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relativen und absoluten Zahlen.
Die  Behandlung  mit  Basistherapeutika  ist  in  der  folgenden  Tabelle  in  absoluten  und  relativen
Zahlen für den Zeitpunkt der Datenerhebung sowie für die vorangegangenen 12 Monate dargestellt.
Die Hälfte  der  Patienten erhielt  aktuell  Sulfasalazin.  Weitere  27,6% wurden zum Zeitpunkt der
Datenerhebung mit MTX behandelt.





 Letzte 12 Monate
(absolute Anzahl) 




1 1,3 1 1,3
Sulfasalazin 38 50 27 35,5
Gold parenteral 0 0 0 0
MTX 21 27,6 15 19,7
Leflunomid 2 2,6 1 1,3
Azathioprin 0 0 0 0
Cyclophosphamid 0 0 0 0
Cyclosporin A 0 0 0 0
Biologika 0 0 0 0




5 6,6 6 7,9
Keine Angaben 8 10,6 25 33
Tabelle  17:  Die  Tabelle  zeigt  eine  Übersicht  über  die  Behandlung  mit  DMARDs  zum  Zeitpunkt  der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
Bildgebende Verfahren
Am häufigsten  wurde in  beiden Zeiträumen eine Röntgenaufnahme der  Wirbelsäule angefertigt
(67,1% bzw. 48,1%), gefolgt vom Röntgen der Hände (25% bzw. 27,6%) und Füße (30,3% und
26,3%). Andere Verfahren fanden kaum Beachtung.
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Krankheitsaktivität/ CRP/ BSG
Die durch den Arzt eingeschätzte Krankheitsaktivität lag im Mittel bei 5,40 Punkten (n =70, Min
=2, Max =10, s  ± 2,06). Die aktuelle Krankheitsaktivität hinsichtlich der Spondylitis ankylosans
wurde von den Patienten mit durchschnittlich 6,24 Punkten (n= 72, Min = 0, Max = 9, s  ± 2,05)
eingeschätzt.
Im 28 – Joint - Count wurden durchschnittlich 1,77 geschwollene Gelenke (n = 13, Min = 0 , Max =
12,  s ±3,27) und 6,33 schmerzhafte Gelenke (n =12, Min = 2, Max =20, s ± 4,96) gezählt.
Abbildung 24: Die Abbildung zeigt in einem Balkendiagramm die Häufigkeit der Durchführung 
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Abbildung 25: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die Verteilung der angegebenen Krankheitsaktivität 
durch Arzt und Patient in Prozenten, wobei „inaktiv“ mit „0“ und „sehr aktiv“ mit „10“ angegeben wird. 
Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.
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Die BSG lag im Mittel bei 21,54 mm/h (n = 13, Min = 2, Max = 52, s ± 17,25), das CRP bei 11,00
mg/l ( n = 12, Min =0 ,Max = 60, s ± 17,13).
Lebensqualität
Im  Bereich  Angst/  Niedergeschlagenheit  gaben  mit  42,1%  die  meisten  Patienten  an,  keine
Beschwerden zu haben. In den Bereichen Mobilität ( Level 2 - 85,5%) , alltägliche Arbeiten (Level
2 + 3= 84,2%) sowie Schmerzen/ körperliche Beschwerden (Level 2+3 = 92,1%)  hingegen ist der
überwiegender Großteil der Befragten mäßig oder stark eingeschränkt. 
Der allgemeine Gesundheitszustand wurde von den Patienten im Mittel mit 6,30 Punkten ( n = 71,
Min = 0, Max = 9, s ± 2,02) angegeben.
 4.13 Arthritis psoriatica
Die Arthritis psoriatica wurde 69 mal als rheumatische Hauptdiagnose angeführt. 
Zum Zeitpunkt der Befragung befanden sich 60,9% der Patienten in stationärer Behandlung, 26,1%
blieben ambulant und bei 13% der Fragebögen fehlte diese Angabe.
Abbildung 26:  Das Säulendiagramm zeigt die prozentuale Verteilung der 5 EuroQol – Dimensionen 
[Mobilität, Selbstversorgung, Alltägliche Arbeiten, Schmerzen/ körperliche Beschwerden, Angst/ 
Niedergeschlagenheit]  in jeweils 3 Level [Level 1 – keine Probleme, Level 2 – mäßige Probleme , Level 3 –
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Medikamentöse Behandlung
Die Mehrheit der Patienten wurde sowohl zum Zeitpunkt der Befragung als auch in den letzten 12
Monaten mit nichtselektiven NSAR (91,3 % bzw. 73,9%) behandelt und erhielt eine Calcium/ Vit.
D  –  Substitution  (52,5%  bzw.  37,7%).  Häufig  kamen  auch  Glukokortikoide  zum  Einsatz;
systemische Glukokortikoide ≤ 7,5mg/d erhielten aktuell 15,9% der Patienten, >7,5mg/d 10,1% und
intraartikulär weitere 30,4% der Patienten.
Einen Überblick über die verordneten Therapien bietet die folgende Tabelle. Mehrfachnennungen
waren möglich.




Letzte  12  Monate
(absolute Anzahl)
Letzte  12  Monate
(in Prozent)
Analgetika 7 10,1 8 11,6
NSAR, nichtselektiv 63 91,3 51 73,9
Rofe-/Celecoxib 0 0 0 0
Glukokortikoide,
systemisch ≤7,5mg/d
11 15,9 8 11,6
Glukokortikoide,
systemisch >7,5mg/d
7 10,1 4 5,8
Glukokortikoide,
intraartikulär
21 30,4 15 21,7
Antibiotika 2 2,9 2 2,9
Calcium/ Vitamin D 36 52,2 26 37,7
Bisphosphonate 9 13,0 5 7,2
Fluor 0 0 0 0
Hormone/ SERMs 2 2,9 3 4,3
Keine  der  genannten
Therapien
1 1,4 2 2,9
Tabelle 18: Die Tabelle zeigt eine Übersicht über die allgemeine medikamentöse Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
Die Therapie mit  DMARD wurde in  beiden Zeiträumen am häufigsten  mit  MTX durchgeführt
(68,1% bzw. 42,0%). Andere Medikamente kamen kaum zum Einsatz.
Die folgende Tabelle zeigt einen Überblick über die verordneten DMARDs.
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 Letzte 12 Monate
(absolute Anzahl) 




1 1,4 1 1,4
Sulfasalazin 2 2,9 1 1,4
Gold parenteral 0 0 0 0
MTX 47 68,1 29 42,0
Leflunomid 3 4,3 2 2,9
Azathioprin 0 0 0 0
Cyclophosphamid 1 1,4 0 0
Cyclosporin A 0 0 0 0
Biologika 0 0 0 0




9 13 10 14,5
Keine Angaben 5 7,5 24 34,9
Tabelle  19:  Die  Tabelle  zeigt  eine  Übersicht  über  die  Behandlung  mit  DMARDs  zum  Zeitpunkt  der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
Bildgebende Verfahren
Am häufigsten wurden in beiden untersuchten Zeiträumen eine Röntgenuntersuchung der Hände
(68,1% bzw. 58%), Füße (60,9% bzw. 53,6%) und Wirbelsäule (68,1% bzw. 47,8%) durchgeführt. 
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Krankheitsaktivität/ BSG / CRP
Die vom Arzt eingeschätzte Krankheitsaktivität wurde im Durchschnitt mit 4,70 Punkten ( n = 57,
Min = 2, Max = 9, s  ± 2,20)  angegeben. Die Krankheitsaktivität bezüglich der Arthritis psoriatica
lag durchschnittlich bei 5,78 Punkten (n= 67, Min = 1 , Max = 10, s ± 2,42).
Die BSG betrug im Mittel 25,20 mm/h (n = 10, Min = 8, Max = 45, s ± 13,27). Für das CRP lässt
sich ein Durchschnitt von 21,60 mg/l (n = 10 , Min = 0, Max = 96, s ± 30,23)  errechnen. 
Abbildung 28: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die Verteilung der angegebenen 
Krankheitsaktivität durch Arzt und Patient in Prozenten, wobei „inaktiv“ mit „0“ und „sehr aktiv“ mit 
„10“ angegeben wird. Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.















Abbildung 27: Die Abbildung zeigt in einem Balkendiagramm die Häufigkeit der Durchführung 
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Im 28 – Joint - Count wurden durchschnittlich 8,27 geschwollene Gelenke (n = 11, Min = 2, Max =
18,  s ± 5,29) und 13,82 druckschmerzhafte Gelenke (n = 11, Min = 3, Max = 28, s ± 7,49) gezählt. 
Lebensqualität
Eine deutliche  Mehrheit  der  Patienten  gibt  mäßige oder  deutliche Einschränkungen im Bereich
Mobilität  (Level  2  –  91,3%),  Alltägliche  Arbeiten  (Level  2  –  82,6% ,  Level  3  –  7,2%)  und
Schmerzen/  körperliche  Beschwerden  (Level  2  –  71,0%,  Level  3  –  21,7%)  an.  Auch  in  den
restlichen 2 Bereichen kommt es zu erheblichen Einschränkungen, aber in geringerem Ausmaß.  
Den allgemeinen Gesundheitszustand gaben die Patienten im Mittel mit 6,09 Punkten (n = 68,  Min
= 1, Max = 10, s ± 2,20) an.
 4.14 Systemische Sklerose
Die Hauptdiagnose Systemische Sklerose wurde für 57 Patienten angegeben.
Zum Zeitpunkt der Datenerhebung befanden sich 42,1 % der Patienten in stationärer Behandlung
und 35,1% verblieben ambulant. Bei 22,8% der Fragebögen fehlte diese Angabe. 
Medikamentöse Behandlung
Die  Mehrzahl  der  Patienten  wurde  in  beiden  Zeiträumen  mit  nichtselektiven  NSAR behandelt
(68,4% bzw. 64,9 %). Eine Calcium/ Vit. D - Substitution erhielten ebenfalls die meisten Patienten
Abbildung 29: Das Säulendiagramm zeigt die prozentuale Verteilung der 5 EuroQol – Dimensionen 
[Mobilität, Selbstversorgung, Alltägliche Arbeiten, Schmerzen/ körperliche Beschwerden, Angst/ 
Niedergeschlagenheit] in jeweils 3 Level [Level 1 – keine Probleme, Level 2 – mäßige Probleme , Level 3 
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(64,9 % bzw. 50,9 %) .
Die  folgende  Tabelle  zeigt  einen  Überblick  über  die  verordnete  allgemeine  Therapie.
Mehrfachnennungen waren möglich.




Letzte  12  Monate
(absolute Anzahl)
Letzte  12  Monate
(in Prozent)
Analgetika 3 5,3 5 8,8
NSAR, nichtselektiv 39 68,4 37 64,9
Rofe-/Celecoxib 2 3,5 2 3,5
Glukokortikoide,
systemisch ≤7,5mg/d
8 14,0 8 14,0
Glukokortikoide,
systemisch >7,5mg/d
5 8,8 8 14,0
Glukokortikoide,
intraartikulär
1 1,8 0 0
Antibiotika 4 7,0 5 8,8
Calcium/ Vitamin D 37 64,9 29 50,9
Bisphosphonate 2 3,5 0 0
Fluor 0 0 0 0
Hormone/ SERMs 2 2,9 0 0
Keine  der  genannten
Therapien
1 1,8 1 1,8
Tabelle 20: Die Tabelle zeigt eine Übersicht über die allgemeine medikamentöse Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
In  der  Behandlung  mit  DMARDs  fanden  MTX  (17,5%)  und  HCQ/CQ  (26,3%)  in  beiden
Zeiträumen jeweils die meiste Beachtung. 
Eine Übersicht über die verordneten DMARDs zeigt die folgende Tabelle.
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 Letzte 12 Monate
(absolute Anzahl) 




15 26,3 15 26,3
Sulfasalazin 2 3,5 1 1,8
Gold parenteral 0 0 0 0
MTX 10 17,5 10 17,5
Leflunomid 0 0 0 0
Azathioprin 1 1,8 1 1,8
Cyclophosphamid 2 3,5 1 1,8
Cyclosporin A 0 0 0 0
Biologika 0 0 0 0




5 8,8 8 14,0
Keine Angaben 17 29,8 17 29,8
Tabelle  21:  Die  Tabelle  zeigt  eine  Übersicht  über  die  Behandlung  mit  DMARDs  zum  Zeitpunkt  der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
Bildgebende Verfahren
Bei den bildgebenden Verfahren wurde ein Röntgen der  Hände (70,2% bzw. 64,9%) und Füße
(64,9% und 57,9%) bei den meisten Patienten durchgeführt. 
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Krankheitsaktivität/ BSG/ CRP
Die vom Arzt eingeschätzte Krankheitsaktivität lag im Mittel bei 5,10 Punkten ( n = 29, Min = 1,
Max =9 , s  ± 2,34).  Die aktuelle Krankheitsaktivität bezüglich der systemischen Sklerose wurde
von den Erkrankten mit durchschnittlich 5,81 Punkten (  n = 52, Min = 0,  Max =10, s ± 2,50)
angegeben.
Die BSG betrug im Mittel 17,00 mm/h (n = 7 , Min = 3 ,Max = 39, s ± 14,81). Für das CRP ließ
sich ein Mittelwert von 1,20 mg/l (n =  5, Min = 0 , Max = 6 , s ± 2,68) errechnen. 
Abbildung 31: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die Verteilung der angegebenen Krankheitsaktivität 
durch Arzt und Patient in Prozenten, wobei „inaktiv“ mit „0“ und „sehr aktiv“ mit „10“ angegeben wird. 
Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.















Abbildung 30: Die Abbildung zeigt in einem Balkendiagramm die Häufigkeit der Durchführung 
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Lebensqualität
In allen Bereichen gaben mehr als die Hälfte der Patienten an eingeschränkt zu sein, wobei in den
Bereichen Selbstversorgung und Angst/ Niedergeschlagenheit noch die geringsten Einschränkungen
bestehen. 
Der allgemeine Gesundheitszustand wurde von den Patienten im Mittel mit 6,18 Punkten (n = 51,
Min = 1 , Max = 10, s ± 2,14)  eingeschätzt.
 4.15 Gicht
Gicht wurde 51 mal als rheumatische Hauptdiagnose genannt. 
Zum Zeitpunkt der Datenerhebung befanden sich 76,9% der Patienten in stationärer und 19,2% in
ambulanter Behandlung.  Bei 3,9% der Fragebögen fehlte eine Angabe dazu. 
Medikamentöse Behandlung
Zum Zeitpunkt der Befragung erhielten alle Patienten nichtselektive NSAR. Fast die Hälfte (46,2%)
wurde außerdem mit Glukokortikoiden intraartikulär behandelt.
Abbildung 32: Das Säulendiagramm zeigt die prozentuale Verteilung der 5 EuroQol – Dimensionen 
[Mobilität, Selbstversorgung, Alltägliche Arbeiten, Schmerzen/ körperliche Beschwerden, Angst/ 
Niedergeschlagenheit]  in jeweils 3 Level [Level 1 – keine Probleme, Level 2 – mäßige Probleme , Level 3 
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Letzte  12  Monate
(absolute Anzahl)
Letzte  12  Monate
(in Prozent)
Analgetika 15 28,8 13 25,0
NSAR, nichtselektiv 52 100 38 73,1
Rofe-/Celecoxib 2 3,8 0 0
Glukokortikoide,
systemisch ≤7,5mg/d
0 0 0 0
Glukokortikoide,
systemisch >7,5mg/d
0 0 0 0
Glukokortikoide,
intraartikulär
24 46,2 14 26,9
Antibiotika 4 7,7 2 3,8
Calcium/ Vitamin D 3 5,8 2 3,8
Bisphosphonate 1 1,9 1 1,9
Fluor 0 0 0 0
Hormone/ SERMs 0 0 0 0
Keine  der  genannten
Therapien
0 0 1 1,9
Tabelle  22: Tabelle 4: Die Tabelle zeigt eine Übersicht über die allgemeine medikamentöse Therapie zum
Zeitpunkt der Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt
für jeweils in relativen und absoluten Zahlen.
Die Mehrzahl der Patienten (57,7% bzw. 32,7%) erhielt eine andere Therapie mit DMARDs als die
im Fragebogen genannten. 
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 Letzte 12 Monate
(absolute Anzahl) 




4 7,7 1 1,9
Sulfasalazin 3 5,8 3 5,8
Gold parenteral 0 0 0 0
MTX 1 1,9 1 1,9
Leflunomid 0 0 0 0
Azathioprin 0 0 0 0
Cyclophosphamid 0 0 0 0
Cyclosporin A 0 0 0 0
Biologika 0 0 0 0




4 7,7 16 30,8
Keine Angaben 10 19,2 14 26,9
Tabelle  23:  Die  Tabelle  zeigt  eine  Übersicht  über  die  Behandlung  mit  DMARDs  zum  Zeitpunkt  der
Datenerhebung (aktuell) sowie in den vorangegangenen 12 Monaten. Die Darstellung erfolgt für jeweils in
relativen und absoluten Zahlen.
Bildgebende Verfahren
Das  am  häufigste  angewendete  Verfahren  war  in  beiden  untersuchten  Zeiträumen  die
Röntgenuntersuchung  der  Hände (26,9% bzw.  17,3%) und der  Füße  (42,3% bzw.  30,8%).  Ein
großer Anteil der Patienten erhielt aber auch keine Bildgebung (23,1% bzw. 32,7%).
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Krankheitsaktivität/ BSG / CRP
Die vom Arzt eingeschätzte Krankheitsaktivität betrug im Mittel 4,29 Punkte (n =48, Min = 1, Max
= 10, s  ± 3,02) .Die aktuelle Krankheitsaktivität der Gicht mit wurde von den Befragten mit 5,52
Punkten ( n = 48, Min = 1, Max = 10, s ± 2,82) eingeschätzt.
Im 28 – Joint - Count zeigten sich durchschnittlich 2,07 geschwollene Gelenke (n = 14, Min = 1,
Max =7, s ± 1,54) sowie 1,83 druckschmerzhafte Gelenke ( n = 12, Min = 1, Max = 3 , s ± 0,72) .
Abbildung 33: Die Abbildung zeigt in einem Balkendiagramm die Häufigkeit der Durchführung 
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Abbildung 34: Die Abbildung (Liniendiagramm) zeigt die Verteilung der angegebenen 
Krankheitsaktivität durch Arzt und Patient in Prozenten, wobei „inaktiv“ mit „0“ und „sehr aktiv“ mit 
„10“ angegeben wird. Zur Darstellung kommen nur gültige Prozente.
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Für die BSG konnte ein Mittelwert von 36,75mm/h ( n = 4, Min = 21, Max = 71, s ± 23,13) und für
das CRP ein Mittelwert von 7,50 mg/l ( n =4 , Min = 0, Max = 12, s ± 5,75) errechnet werden. 
Lebensqualität
Über die Hälfte der Patienten gab keine Probleme in den Bereichen Selbstversorgung (Level 1 –
59,6%)  und  Angst/  Niedergeschlagenheit  (  Level  1-  69,2%)  an.  Hingegen  bestehen  bei  vielen
Befragten deutliche Defizite in der Mobilität (Level 2 – 76,9%, Level 3 – 1,9%) sowie im Bereich
Schmerzen/ körperliche Beschwerden (Level 2 – 65,4%, Level 3 – 13,5%) .
Der allgemeine Gesundheitszustand wurde von den Patienten im Mittel mit 5,67 Punkten ( n= 48,
Min = 1, Max = 10, s ± 3,09) eingeschätzt.
Abbildung 35: Das Säulendiagramm zeigt die prozentuale Verteilung der 5 EuroQol – Dimensionen 
[Mobilität, Selbstversorgung, Alltägliche Arbeiten, Schmerzen/ körperliche Beschwerden, Angst/ 
Niedergeschlagenheit]  in jeweils 3 Level [Level 1 – keine Probleme, Level 2 – mäßige Probleme , 
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 5 Diskussion 
 5.1 Methodenkritik 
Obwohl  letztlich  842  Datensätze  ausgewertet  werden  konnten,  sind  damit  noch  viele  von
rheumatischen Erkrankungen betroffene Patienten nicht erfasst worden. Dies hat unterschiedliche
Gründe. Zum einen kann nicht nachvollzogen werden, wie viele Patienten der Datenerhebung nicht
zustimmten und daher nicht erfasst werden konnten. Weiterhin steuerte nur ein kleiner Anteil der
niedergelassenen Ärzte Datensätze bei. Es bleibt somit offen, wie viele Patienten, die nur ambulant
betreut wurden, nicht in der Statistik erscheinen. 
Aus den genannten Gründen konnte eine Prävalenz und Inzidenz für die einzelnen Erkrankungen
nicht  sinnvoll  errechnet  werden.  Es  sollte  ein  Ziel  sein,  das  Register  in  Moldova  weiter  zu
etablieren und vor allem auch ambulant tätige Rheumatologen mit für die aktive Teilnahme am
Projekt zu gewinnen. 
Patienten aus der Region Transnistrien wurden gar nicht erfasst, aufgrund fehlender teilnehmender
Institutionen.
Ein weiteres strukturelles Problem besteht darin, dass sich eines der teilnehmenden Krankenhäuser,
das  „Institutul  de  Cardiologie“,  auf  die  Behandlung  von  Systemischem  Lupus  Erythematodes
spezialisiert hat. Wenngleich auch andere rheumatische Erkrankungen im benannten Haus behandelt
werden,  kommt  es  hier  vermutlich  zu  einer  Verschiebung  der  Häufigkeiten  der  Diagnosen
zugunsten  von  SLE.  Der  Effekt  verringert  sich,  da  drei  Viertel  der  Fragebögen  in  anderen
Einrichtungen mit unselektiertem Patientenklientel aufgenommen wurden. 
Auffallend ist unter den RA - Erkrankten ein mehr als 20 prozentiger Anteil von Patienten mit 28
druckschmerzhaften Gelenken. Die Gründe hierfür sind spekulativ. Die Durchführung des 28 - Joint
-  Count  ist  insbesondere  hinsichtlich  der  schmerzhaften  Gelenke  zum  einen  patienten  –  und
untersucherabhängig  und  nicht  völlig  reproduzierbar.  Weiterhin  ist  es  möglich,  dass  die
Druckschmerzhaftigkeit  nicht  von  einer  akuten  Entzündung  hervorgerufen  wird,  sondern  von
chronischen Gelenkschäden. Dafür spricht, dass kein einziger Patient 25 oder mehr geschwollene
Gelenke hatte. 
In  der  moldauischen  Kerndokumentation  fehlten  die  im  deutschen  Register  bereits  etablierten
Zusatzmodule für  SpA ,  PsA und Vaskulitiden mit  ihren  entsprechenden krankheitsspezifischen
Aktivitätsscores wie BASDAI  (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index )  oder PASI
(Psoriasis  Area  and  Severity  Index).  Damit  ist  es  insbesondere  für  diese  Patientengruppen
 5 Diskussion                                                                                                                                      74
schwierig die aktuelle Krankheitsaktivität einzuschätzen. Das Register könnte hier zukünftig noch
ergänzt werden. 
Bei der Basismedikation für Gicht wurde für mehr als die Hälfte der Patienten „andere Therapien“
angegeben. Hier wäre eine Freitextantwort im Fragebogen sinnvoll und hilfreich gewesen, ohne die
nun nur über die medikamentöse Therapie des überwiegenden Teils  der Betroffenen gemutmaßt
werden kann.   Das  wirkt  sich  nachteilig  auf  eine  adäquate  Verlaufsbeobachtung und mögliche
Verbesserung der Behandlung aus.  
 5.2 Allgemeine Betrachtungen
Geschlechtsverhältnis
Erwartungsgemäß sind insgesamt mehrheitlich Frauen betroffen, außer in der Gruppe der Gicht -
und AS – Erkrankten , wo Männer den Hauptanteil der Patienten ausmachen. 
Insbesondere bei SLE und SSc ist der Frauenanteil mit 98,2% und 94,2% an der Gesamtanzahl der
Erkrankten sehr hoch, wobei die Zahlen vergleichbar sind mit anderen Studien (Flower et al. 2012;
Manno et al. 2011;  Nashid et al. 2011; Rees et al. 2017).
Die Geschlechtsverteilung bei Gicht und AS entspricht etwa m : w 4 : 1 und ist damit ähnlich wie
bei Studien aus den USA, Griechenland und Finnland (Alamanos et al. 2004; Stolwijk et al. 2012;
Wallace et al. 2004)
Arbeitsunfähigkeit und Krankenhausaufenthalte
Die chronisch entzündlichen Erkrankung führen zu irreversiblen Schäden, vor allem wenn zu spät
oder nicht adäquat behandelt. Das führt nicht zuletzt auch zu einer Einschränkung der Teilhabe im
Berufsleben und hat damit auch volkswirtschaftliche Auswirkungen. 
Je nach Erkrankung waren 21,1% bis 28,6 % der Patienten in den letzten 12 Monaten vor der
Datenerhebung krank geschrieben. Das entspricht in etwa den Zahlen aus Deutschland (Huscher et
al. 2015; Zink 2014). Eine Ausnahme bildet die Gruppe der SLE – Erkrankten, von denen 39,2%
von einer Krankschreibung betroffen waren.
Im Durchschnitt am längsten krankgeschrieben waren dabei Patienten mit RA mit 62,73 Tagen in
den letzten 12 Monaten. Deutlich dahinter rangieren die weiteren Erkrankungsgruppen mit 15,17
bis 32,9 Tagen. Verglichen mit den deutschen Zahlen aus den Jahren 2002 und 2012 waren die
moldauischen Patienten damit im Mittel kürzer krankgeschrieben. Eine Ausnahme bildet dabei die
RA – hier waren die Patienten 1997 auch in Deutschland noch über 70 Tage arbeitsunfähig, jedoch
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sank die Mittlere Dauer erheblich bis auf 28 Tage (2012) (Huscher et al. 2006; Huscher et al. 2015;
Zink 2014; ). 
Etwa die Hälfte der Patienten mit SLE, sSc, RA und SpA befand sich in den letzten 12 Monaten
aufgrund der rheumatischen Erkrankung in stationärer Behandlung. Bei den PsA -Erkrankten betraf
es immerhin 42%. Damit ist der Anteil der stationären Behandlungen in Moldawien deutlich höher
als  in  Deutschland,  wo  nur  10  -  21%  der  Patienten  einen  Krankenhausaufenthalt  vorwiesen
( Huscher et al. 2006; Huscher et al. 2015). Jedoch könnten diese großen Unterschiede auch der
Tatsache geschuldet sein, dass der Großteil der Patienten in Moldova im stationären Bereich für das
Register akquiriert wurde, wohingegen in Deutschland der Anteil ambulant tätiger Fachärzte, die
am Register teilnehmen, größer ist. 
Die  Liegedauer  ist  im  Vergleich  zu  Deutschland  kürzer:  Während  in  Moldova  für  alle
Erkrankungen, mit Ausnahme der Gicht, zwischen 10,66 und 13,64 Tage ermittelt wurden, werden
für deutsche Patienten im Jahr 2002 zwischen 18,5 und 21,1 Krankenhaustage angegeben. Im Jahr
2012 lagen SpA - Patienten im Durchschnitt immerhin noch 16 Tage stationär (Huscher et al. 2006;
Huscher et al. 2015). 
Auffallend ist, besonders im Vergleich zu den Daten des deutschen Kernregisters, eine eher kurze
Phase  der  Arbeitsunfähigkeit,  obwohl  die  Krankheitsaktivitäten,  wie  in  den folgenden  Kapiteln
ausgeführt, durchgehend hoch bzw. auch höher als in Deutschland sind. Des Weiteren werden in
Moldova zwar viele Patienten stationär behandelt , aber mit einer im Vergleich kurzen Liegedauer.
Das lässt die Frage offen, ob nicht viele Fälle auch ambulant hätten betreut werden können. Dafür
fehlt  es  aber  höchstwahrscheinlich  an  strukturellen  Voraussetzungen  und  in  erster  Linie  an
niedergelassenen Rheumatologen.
 5.3 Chronische (seropositive) Polyarthritis
Als  Therapieziel  der  chronischen  Polyarthritis  wird  die  Remission  oder  eine  geringe
Krankheitsaktivität empfohlen (Fiehn et al. 2018; Nikiphorou et al. 2019). Dieses Ziel wird leider
nur bei einem sehr geringen Teil der Patienten erreicht. Je nach betrachtetem Score weisen 2,2%
(DAS28), 2,9 (SDAI) bzw. 3,4% (CDAI) der Patienten eine Remission/ geringe Krankheitsaktivität
auf.  Besonders  dramatisch ist  dabei  im Umkehrschluss  der  Anteil  der  Patienten mit  sehr hoher
Aktivität, der bei 73,8% für den DAS28 und 76,1% / 76,7% für den SDAI/ CDAI liegt. Damit ist
für fast alle Patienten eine Therapieoptimierung indiziert. Bei Fortbestehen der hohen Aktivität ist
mit erheblichen Folgeschäden zu rechnen. 
Vergleicht man die Zahlen mit den Ergebnissen aus der deutschen Kerndokumentation von 2014,
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kann man dort einen ungleich höheren Anteil von Patienten mit erreichtem Therapieziel erkennen.
Nach  dem  DAS28  konnte  für  55,1%  der  Erkrankten  eine  Remission  oder  niedrige  Aktivität
errechnet  werden und lediglich  7,8% wiesen eine  hohe Krankheitsaktivität  auf  (Albrecht  et  al.
2017). 
Die  Gegenüberstellung der  errechneten durchschnittlichen Entzündungswerte  zeigt  für  die  BSG
kaum einen Unterschied (22,73mm/h vs. 22,2mm/h) (Albrecht et al. 2017). Der Mittelwert für das
CRP ist bei den deutschen Patienten mit 8mg/l nur leicht (Referenzbereich ≤ 5mg/l) (Albrecht et al.
2017),  hingegen  bei  den  moldauischer  Patienten  mit  52,08mg/l  deutlich  erhöht.  Besonders  das
Ergebnis für das CRP deckt sich somit mit der hohen Krankheitsaktivität laut den Scores. 
Auch die hohe Anzahl geschwollener (10,64) und druckschmerzhafter (16,52) Gelenke unterstreicht
das Ergebnis der Scores. Hier besteht ein deutlicher Unterschied im Vergleich zu den deutschen
Daten,  wo  nur  durchschnittlich  1,2  geschwollene  und  2,3  druckschmerzhafte  Gelenke  gezählt
wurden (Albrecht et al. 2017). 
Da  der  erste  Kontakt  zum  Rheumatologen  erst  nach  durchschnittlich  3,99  Jahren  nach
Symptombeginn stattfindet, muss davon ausgegangen werden, dass auch eine adäquate Therapie
erst  nach  dieser  langen  Latenz  eingeleitet  wurde.  Das  Ziel  einer  schnellen  Therapieeinleitung
innerhalb der ersten 12 Wochen nach Symptombeginn (Fiehn et al. 2018) ist somit in den meisten
Fällen nicht erreicht. In Deutschland finden RA – Erkrankte im Vergleich schon deutlich schneller
zum Facharzt, wobei die mittlere Therapielatenz je nach Studie von 14 Monaten (Zink 2014) bis zu
immerhin 33,6 Monaten  (Westhoff et al. 2010) stark schwankt. 
Eine Folge der langen Latenz  ist die radiologische Progression und ein schlechteres funktionelles
Outcome  (Vermeer  et  al.  2011).  Das  lässt  sich  gut  nachvollziehen  anhand  der  Steinbrocker  –
Klassifikation.  Es  befanden sich demnach 58,2% der  Erkrankten im Stadium II  und 38,3% im
Stadium  III.  Besonders  die  Patienten  im  Stadium  III  leiden  somit  schon  an  Knorpel  -  /
Knochendestruktionen und Gelenkdeformitäten.
Die  hohe Krankheitsaktivität  und  die  damit  einhergehenden  Schäden  an  Gelenken  wirken  sich
erheblich  auf  die  Lebensqualität  aus.  Nur  4,9%  der  Patienten  gaben  keine  Schmerzen  oder
anderweitige körperliche Beschwerden an und mehr als 80% sind eingeschränkt in ihrer Mobilität,
den Aktivitäten des täglichen Lebens und damit auch in der Selbstversorgung. 
Der überwiegende Anteil von 87,3% der RA - Erkrankten erhielt eine MTX- Therapie. Nur jeweils
0,4-1,1% Patienten erhielten HCQ/CQ, Leflunomid, Sulfasalazin oder eine andere Therapie. Somit
befinden sich die Patienten auf der ersten Stufe der Therapiemöglichkeiten mit DMARDs ( Albrecht
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2012;  Fiehn  et  al.  2018).  Hinsichtlich  der  allgemeinen  Therapie  lässt  sich  der  Anteil  der
systemischen Glukokortikoide auf 38,1% beziffern, wobei 17,3% mit einer Dosis über 7,5mg/ d
behandelt werden. Weiterhin erhalten 85,2% der Patienten NSAR und 4,3% andere Analgetika.
Vergleicht man die Zahlen mit den Ergebnissen des deutschen Kernregisters, so wird deutlich, dass
zum einen der Anteil der Therapie mit csDMARD in Deutschland geringer war (78,4%), während
etwa ein Viertel der Patienten mit Biologika behandelt wurde. Unter den csDMARD wurde MTX
ebenfalls mit Abstand am häufigsten verordnet (60%) (Albrecht et al. 2017). Unterschiede sind auch
bei  der  allgemeinen Therapie  zu verzeichnen:  unter  den  deutschen Patienten  erhielten  lediglich
48,3% systemische  Glukokortikoide  (2,1% über  7,5mg/d)  und auch  der  Anteil  der  verordneten
NSAR/ Coxibe ist mit 48,5% deutlich geringer (Albrecht et al. 2017).
Zusammenfassend  lässt  sich  erkennen,  dass  die  moldauischen  Patienten  oftmals  nicht  adäquat
behandelt sind. Eine Therapieeskalation wäre für den Großteil der Patienten nötig, um dem Ziel der
Remission  oder  geringen  Krankheitsaktivität  näher  zu  kommen.  Während  eine
Kombinationstherapie  mit  den  verfügbaren  csDMARD  keine  Hürde  darstellen  sollte,  sind  die
weiteren  empfohlenen  Therapien  mit  tsDMARD  und  bDMARD  nicht  durchführbar.  Diese
Medikamente  sind  für  die  Patienten  quasi  nicht  verfügbar.  Da  die  DMARD –  Therapie  somit
schnell  ihr  Limit  erreicht,  wird  versucht  mit  Glukokortikoiden  und  NSAR  eine
Beschwerdebesserung  herbeizuführen.  Auch  wenn  Glukokortikoide  die  strukturelle  Progression
hemmen, ist vor allem in der Kombination mit NSAR mit Nebenwirkungen zu rechnen. Wären
bDMARD und tsDMARD verfügbar, würde viele, vor allem schwer betroffene Patienten, von der
Therapie profitieren. Es könnten andere Medikamente eingespart werden und höchstwahrscheinlich
die Krankheitsaktivität vieler Patienten gesenkt werden. 
 5.4 Systemischer Lupus erythematodes
Im Vergleich der Erkrankungen waren die SLE- Patienten  mit 41,27 Jahren zum Zeitpunkt der
Datenerhebung am jüngsten. Auch das Erkrankungsalter war in dieser Gruppe mit 32,07 Jahren am
niedrigsten.  Dabei  zeigten  19,8%  der  Patienten  bereits  im  Alter  von  unter  21  Jahren  erste
Symptome.  
Hinsichtlich der Therapielatenz konnte ein Durchschnitt von 2,77 Jahren ermittelt werden. Damit
gelangten SLE – Erkrankte nach sSc- Patienten am schnellsten zum Facharzt und mit 31,7 Monaten
auch deutlich schneller als in Deutschland, wo der Mittelwert aus einer Studie im Jahr 2008 bei 50,3
Monaten lag (Westhoff et al. 2010). 
Als  Therapieziel  des  SLE  gilt  die  Remission.  Ein  Remissionskriterium  nach  dem
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Konsensusverfahren von 2017 (van Vollenhoven et al. 2017) ist die Anwendung eines validierten
Indexes, wie dem ECLAM. Dieser sollte bei Remission den Wert 0 aufweisen. Dieses Kriterium
trifft für keinen der erfassten Patienten zu; der kleinste erreichte ECLAM - Wert beträgt 1. Der
höchstmögliche Gesamtscore von 10 Punkten wird von 11,8 % der Patienten erreicht. 
Auch wenn die Krankheitsaktivität  selbst  kein solides Kriterium zur Beurteilung der Remission
darstellt, kann sie zur Einschätzung der Schwere der Erkrankung hinzugezogen werden. So kann
der durchschnittliche Punktwert von 4,82 (Einschätzung des Arztes) und 5,09 (Einschätzung des
Patienten)  mit  einer  mittleren  Krankheitsaktivität  gleichgesetzt  werden.  Der  ECLAM weißt  mit
einem Durchschnitt von 4,72 Punkten ebenfalls auf eine mittlere Aktivität hin. Eine Anpassung der
Therapie  scheint  somit  für  die  meisten  Patienten  nötig  zu  sein,  um  eine  geringere
Krankheitsaktivität oder die Remission zu erreichen.
Hinsichtlich der aktuellen Basistherapie wurde in knapp der Hälfte der Fälle (46,7%) keine Angabe
gemacht. In der Gruppe der DMARDs machte HCQ/ CQ mit 19,2% den größten Anteil aus, was
jedoch  zu  den  56%  der  mit  Antimalariamitteln  behandelten  deutschen  Patienten  nur  ein
vergleichsweise geringer Prozentsatz ist. Mit dem Hintergrund der ausdrücklichen Empfehlung von
Antimalariamitteln  aufgrund  des  positiven  Langzeit  -  Outcomes  für  alle  Patienten  (van
Vollenhoven, Ronald F et al. 2014) hätte man einen deutlich höheren Anteil erwartet.
Etwa  jeder  10.  SLE  –  Patient  (10,6%)  wurde  mit  Cyclophosphamid  behandelt.  Dies  ist  ein
vergleichsweise  hoher  Anteil  vs.  3% in   D  (Albrecht  et  al.  2014).  Cyclophosphamid  wird  als
Medikament  der  Wahl  für  schwere  Verlaufsformen  genutzt.  Möglicherweise  besteht  hier  ein
Zusammenhang zwischen dem hohen Anteil der Patienten mit ECLAM – Werten von 8 und mehr
Punkten,  was  auf  einen  schweren  Verlauf  hindeutet,  und  der  häufigen  Verwendung  von
Cyclophosphamid.  
Azathioprin wurde nur in 2,5% und MTX in 3,3% der Fälle verordnet. Eine andere Therapie, als die
im Fragebogen angegebenen, wurde für 11,7% der Erkrankten gewählt. Die Zahlen unterscheiden
sich damit deutlich von denen der deutschen Studie, wo für Azathioprin 12%, Cyclosporin A 3% ,
MTX 7% und Biologika 4% angegeben wurden (Albrecht et al. 2014).  Möglicherweise weißen die
Patientengruppen unterschiedliche Befallsmuster auf und werden daher im Sinne der Treat – to -
Target - Strategie unterschiedlich behandelt. 
Zum Zeitpunkt der Datenerfassung wurden 81,7% der Patienten mit systemischen Glukokortikoiden
behandelt (55,0% erhielten eine Dosis >7,5mg/d) . Einen weiteren großen Anteil der allgemeinen
Therapie machten die NSAR und Analgetika mit 38,3% aus.  Im Vergleich zu Deutschland ist damit
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vor allem ein deutlich höherer Anteil  von Kortikosteroid – Dosen über 7,5mg/d zu verzeichnen
(10% vs. 55 %) (Albrecht et al. 2014). Die Notwendigkeit der analgetischen Therapie besteht mit in
der deutschen Datenerhebung von 2012 hingegen nur in 20% der Fälle  (Albrecht et al. 2014). Der
hohe Anteil an hochdosierten Glukokortikoiden in Moldova steht im Gegensatz zu der Empfehlung
einer  „möglichst  niedrigen  Dosierung  zur  Krankheitskontrolle  oder  dem  völligen  Entzug  von
Glukokortikoiden“ (van Vollenhoven, Ronald F et al. 2014). Man kann diskutieren, ob die Angaben
einer  Stoßtherapie  während  des  aktuellen  Krankenhausaufenthaltes  und  somit  nicht  einer
Dauertherapie  entsprechen.  Dem entgegen stehen jedoch 43,3% der  Patienten,  die  auch in  den
letzten 12 Monaten Steroide von  mehr als 7,5mg/d erhalten haben und damit dieser Dosierung über
einen längeren Zeitraum ausgesetzt waren. Das lässt,  ähnlich wie bei RA, mutmaßen, dass eine
nicht optimierte DMARD – Therapie durch vermehrte supportive Medikation ausgeglichen werden
muss, um die Krankheitsaktivität regulieren zu können. Dabei besteht auch für die Behandlung von
SLE das Problem, dass Medikamente wie Rituximab nicht zur Verfügung stehen. 
Die krankheitsbezogene Lebensqualität ist ein wichtiger Faktor, der bei der Behandlung von SLE -
Patienten beachtet werden muss. Sie ist beeinträchtigt durch die Krankheit selbst, aber auch durch
einhergehende Symptome wie Fatigue und Angst/ Depression. Die Optimierung der Lebensqualität
sollte als unabhängiges Ziel der Behandlung gesehen werden (van Vollenhoven, Ronald F et al.
2014).  Der  überwiegende Anteil  der Patienten fühlt  sich in  den Bereichen Schmerz (65%) und
Angst/  Niedergeschlagenheit  (59,2%)  eingeschränkt.  Der  durchschnittliche  allgemeine
Gesundheitszustand wurde mit  5,29 Punkten angegeben und liegt  daher  lediglich im Mittel.  Es
besteht also durchaus auch unter diesem Gesichtspunkt die Indikation einer Therapieanpassung und
- verbesserung. 
 5.5 Spondylitis ankylosans
Der Gipfel des Erkrankungsalters der SpA - Patienten lag erwartungsgemäß zwischen dem 20. und
40. Lebensjahr (Kim et al. 2017), im Durchschnitt zeigten sich mit 32,99 Jahren erste Symptome. 
Für die Therapielatenz bzw. die Latenz bis zum ersten Rheumatologenkontakt wurde für die SpA
ein Mittel von 7,66 Jahren errechnet. Vergleicht man die Daten mit Deutschland, werden auch hier
mit 4,5 Jahre (Huscher et al. 2015) und knapp 6 Jahre (58,9 Monate) (Westhoff et al. 2010) lange
Intervalle  erreicht.  Häufig  wird  die  AS  zunächst  von  Allgemeinmedizinern  behandelt  und  nur
komplizierte Verläufe finden zum Rheumatologen, was die im Mittel lange Latenz erklären würde. 
Für  die  Behandlung gelten  NSAR laut  ASAS/  EULAR als  Therapie  der  ersten  Wahl  (van der
Heijde, Desiree et al. 2017). Es erhielten mit 86,8 % fast alle Patienten NSAR und damit auch ein
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höherer Anteil  als in Deutschland mit 67% (Huscher et  al.  2015). Systemische Glukokortikoide
kamen ebenfalls häufiger zum Einsatz, wobei vor allem der Anteil der Therapie mit >7,5mg/d mit
7,9% deutlich über dem in Deutschland mit 1,8% (Huscher et al. 2015) liegt. 
Während die Zahlen hinsichtlich HCQ/ CQ mit 1,3% vs. 0-1% (Huscher et al. 2015)  vergleichbar
sind,  werden  deutliche  Unterschiede  bei  der  Verwendung  von  MTX und  Sulfasalazin  sichtbar.
Während Sulfasalazin durchaus bei peripherer Beteiligung erwogen werden kann, fehlt die Evidenz
für die Effektivität beider Substanzen bei axialer Beteiligung (Braun et al. 2011). Dennoch werden
beide  csDMARD in Moldova noch deutlich häufiger verordnet (MTX 27,6% vs 12% (Huscher et
al. 2015); Sulfasalazin 50% vs. 9% (Huscher et al. 2015) ). In Deutschland wurde seit 2003 ein
extremer  Anstieg  von  TNF –  Inhibitoren  verzeichnet,  welche  Glukokortikoide  und  csDMARD
zunehmend ersetzten (Huscher et al. 2015).  
TNF – Inhibitoren zeigten im Gegensatz zu csDMARD positive Effekte auf die Krankheitsaktivität
und das funktionelle Outcome (Callhoff et al. 2015). Weiterhin konnte ein positiver Einfluss von
TNF -  α  – Blockern  auf  die  Teilhabe  am Berufsleben von Betroffenen in  einem systemischen
Review nachgewiesen werden (van der Burg, Lennart R A et al. 2012). Vor diesem Hintergrund
wäre die Möglichkeit der Verwendung von Biologika für AS – Erkrankte von erheblichem Nutzen,
nicht  zuletzt  um  auch  längerfristig  die  Lebensqualität  zu  erhalten.  Diese  war  in  unserer
Datenerhebung bereits beim Großteil der Erkrankten eingeschränkt. Insbesondere in den Kategorien
Mobilität, alltägliche Arbeiten und  Schmerzen gaben zwischen 88,2% und 97,4% der Erkrankten
mäßige bis starke Probleme an. Betrachtet man den Altersdurchschnitt der erfassten Patienten von
lediglich  43,56  Jahren  wird  die  Wichtigkeit  einer  verbesserten  Behandlung  für  ein  positiveres
Outcome und geringeren Langzeitschäden nochmal deutlicher. 
Das Therapieziel der Remission ist durch das Fehlen von muskuloskeletalen und extraartikulären
Symptomen definiert (Smolen et al. 2018). Die genauen Ergebnisse der körperlichen Untersuchung
v.a.  mit  Blick  auf  die  Wirbelsäulenbeweglichkeit,  Beteiligung  peripherer  Strukturen  und  der
extraskeletalen Funktionen wurden im Fragebogen nicht erfasst.  Im Vergleich zur RA gibt es bei
der SpA  kein validiertes Instrument zur Erfassung der peripheren Gelenkbeteiligung (Kiltz et al.
2014a). Die Dokumentation geschwollener und druckschmerzhafter Gelenke wird dennoch in der
S3 – Leitlinie empfohlen (Kiltz et al. 2014a). Durch das Fehlen des validierten Messinstrumentes
BASDAI  (Bath  Ankylosing  Spondylitis  Disease  Aktivity  Index)  (Kiltz  et  al.  2014b)  in  der
moldauischen Kerndokumentation können zur Abschätzung der Krankheitsaktivität somit nur die
einzeln erhobenen Parameter der Labordiagnostik (BSG, CRP), des 28 – Joint – Count sowie die
Einschätzung der Aktivität durch Arzt und Patient hinzugezogen werden.
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Die  Entzündungswerte  CRP und  BSG  zeigten  sich  nur  gering  erhöht,  wobei  die  Aussagekraft
aufgrund der hier geringen Stichprobengröße eingeschränkt ist. Letzteres gilt ebenso für den 28 –
Joint – Count. Dennoch weisen hierbei durchschnittlich 1,77 geschwollene und 6,33 schmerzhafte
Gelenke nicht auf das angestrebte Ziel der Remission hin. 
Deutlicher  wird  dies,  wenn  man  die  Krankheitsaktivitäten,  eingeschätzt  von  Arzt  und  Patient,
betrachtet.   Die  durchschnittliche Krankheitsaktivität  wurde in  unserer  Datenerhebung mit  5,40
bzw. 6,24 Punkten im mittleren Bereich eingeschätzt.  Der Anteil  der Patienten mit mittlerer bis
hoher Aktivität (4 - 10 auf einer Skala von 0 - 10) lag nach Einschätzung des Arztes bei 88,6% und
durch  den  Patienten  bei  69,3%.  In  Deutschland  kam  es  zwischen  2002  und  2012  zu  einem
erheblichen  Rückgang der  Patienten  mit  mäßiger  und hoher  Aktivität  mit  zuletzt  nur  19% der
Erkrankten.  Dieser  Rückgang  und  damit  auch  der  immense  Unterschied  zu  Moldova  ist
möglicherweise durch den vermehrten Einsatz von TNF – Inhibitoren zu erklären (Huscher et al.
2015). Bereits 2010 wurde die Verwendung von TNA - α – Blockern bei hoher Krankheitsaktivität
trotz  konventioneller  Therapie  empfohlen  (Braun  et  al.  2011).  Der  Anteil  der  moldauischen
Patienten, die demnach mit bDMARD behandelt werden und davon erheblich profitieren könnten,
ist immens.
 5.6 Arthritis psoriatica
Hinsichtlich  des  durchschnittlichen  Alters  der  Kohorte  als  auch  des  Geschlechtsverhältnisses
unterscheiden  sich  die  Registerdaten  kaum  von  deutschen  Datenerhebungen  der  letzten  Jahre
(Huscher et al. 2006; Regierer et al. 2019 ;Reich et al. 2009). 
Für  die  PsA – Erkrankten konnte eine Therapielatenz von 5,91 Jahren ermittelt  werden.  Damit
dauert es etwas doppelt so lang wie in Deutschland mit 2,5 bis 3 Jahren  (Regierer et al. 2019;
Westhoff  et  al.  2010),  bis  der  Patient  einem  Rheumatologen  vorgestellt  wird.  In  unserer
Datenerhebung  wird  dabei  nicht  explizit  unterschieden,  welche  Symptome  sich  zeigten.  Im
deutschen RABBIT – Register (Rheumatoide Arthritis : Beobachtung der Biologika – Therapie)
werden diese Intervalle (Symptombeginn Haut / Gelenke bis Diagnosestellung) gesondert betrachtet
(Regierer et al. 2019). Da die dermalen Erscheinungen  meist dem Gelenkbefall vorangehen, könnte
das die durchschnittliche Therapielatenz in unserer Berechnung erhöhen. 
Zur Einschätzung der Krankheitsaktivität stehen, wie auch bei SpA, keine validierten Indizes wie
der  DAPSA (Disease  Activity  Score  for  Psoriasis  Arthritis)  zur  Verfügung,  da  dafür  nicht  alle
nötigen Parameter evaluiert wurden. 
Die Akute – Phase – Proteine CRP und BSG zeigten sich im Mittel gering erhöht.  Deutlichere
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Auffälligkeiten konnten im 28 – Joint – Count verzeichnet werden. Hier wurden durchschnittlich
8,27  geschwollene  und  13,82  druckschmerzhafte  Gelenke  gezählt.  Im  deutschen  RABBIT  -
Register wurde der für PsA üblichere 66/68 – Joint – Count angewendet und dabei im Mittel 7,4/
5,5 (Indexgruppe/ Kontrollgruppe) druckschmerzhafte, sowie 3/ 3,3 (Indexgruppe/ Kontrollgruppe)
geschwollene Gelenke ausgemacht (Regierer et al. 2019). Trotz geringerer Anzahl der betrachteten
Gelenke, ist die Anzahl der betroffenen Gelenke in unserer Datenerhebung doch deutlich größer,
was als höhere Krankheitsaktivität gewertet werden kann.  Eingeschränkt ist die Aussagekraft dieser
vier Variablen durch eine kleine Stichprobengröße ( N = 10 – 11). 
Im Gegensatz dazu steht die im direkten Vergleich niedriger eingeschätzte Krankheitsaktivität von
Arzt (4,7 vs. 5/ 5,6 Punkte (Regierer et al. 2019) ) und Patient ( 5,78 vs. 5,5 Punkte (Regierer et al.
2019)  ).  Auch der  allgemeine Gesundheitszustand wird von den moldauischen Patienten besser
eingeschätzt (6,09 Punkte) als von den deutschen (5,2/ 5,3 Punkte (Regierer et al. 2019) ).
Wenn auch die Ergebnisse insbesondere im Vergleich zu den Daten aus dem RABBIT - Register
widersprüchlich  scheinen,  kann  zusammenfassend  nicht  von  Remission  oder  niedriger
Krankheitsaktivität  im  Sinne  von  fehlenden  Symptomen,  gesprochen  werden.  Eine
Therapieänderung oder – intensivierung wäre für die Mehrheit der Patienten indiziert. 
Als Mittel der ersten Wahl bei der Behandlung gelten NSAR und lokale Glukokortikoidinjektionen
(Eder  et  al.  2010;  Gossec  et  al.  2016),  womit  91,3%  (NSAR)   bzw.  30,4%  (intraartikuläre
Glukokortikoide) der Patienten behandelt wurden. 
Die zweite Therapiestufe umfasst die csDMARDs, die als Monotherapie oder bei Nichtansprechen
in Kombination zum Einsatz kommen können (Fraser et al. 2005; Gossec et al. 2016). Es erhalten
75,3% der  Patienten MTX, Leflunomid oder  Sulfasalazin,  wobei  MTX mit  68,1% den weitaus
größten Anteil einnimmt. 
Damit  werden  beinahe  alle  Patienten  mit  Medikamenten  der  ersten  und  zweiten  Therapiestufe
behandelt, aber, wie die Betrachtung der Aktivitätsparameter zeigt, ist die Behandlung damit meist
nur unzureichend. Eine weitere Eskalation wäre nötig, aber alle dafür vorgesehenen Medikamente
wie TNF – α - , IL - 12/23 – oder IL – 17 – Inhibitoren sind in Moldova nicht verfügbar. 
Die  erhebliche  Auswirkungen der  mangelnden Therapie  sind  im Bereich  der  Lebensqualität  zu
sehen. Nur 2,9% der Patienten haben keine Schmerzen/ körperliche Beschwerden und nur 7,2%
sind uneingeschränkt in den Bereichen Mobilität  und alltägliche Arbeiten.  Betrachtet  man diese
Ergebnisse  vor  dem  Hintergrund,  dass  sich  über  90%  der  Erfassten  im  erwerbsfähigen  Alter
befinden,  bleiben letztlich  auch erhebliche  Auswirkungen auf  die  berufliche  Teilhabe  nicht  aus
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(siehe Kapitel 5.2 ).
 5.7 Systemische Sklerose
Im Vergleich zu den anderen betrachteten Erkrankungen, ist die Latenz vom Auftreten der ersten
Symptome bis zum ersten Rheumatologenkontakt bei sSc mit 2,43 Jahren am kürzesten. Damit ist
die  Zeitspanne vergleichbar  mit  jener  in Deutschland von 28,6 Monaten (für alle Kollagenosen
außer SLE) aus dem Jahr 2008 (Westhoff et al. 2010). 
Hinsichtlich der Therapie ist die systemische Sklerose je nach auftretender Organkomplikation zu
behandeln und somit sehr individuell. Das genauer Befallsmuster kann aus der Datenerhebung nicht
nachvollzogen werden. 
Unter den DMARD wurde am häufigsten HCQ verwendet (26,3%). Dies ist insofern auffällig, da es
keine Daten für ein Benefit für die Anwendung von HCQ bei systemischer Sklerose gibt.  Lediglich
eine  Empfehlung  der  Verwendung  bei  inflammatorischer  Arthritis  wurde  ausgesprochen
(Fernandez-Codina et al. 2018; Hunzelmann et al. 2009). MTX wurde im Vergleich zu Daten aus
dem Deutschen Register für Systemische Sklerose weniger häufig verordnet (17,5% vs. 30,5%)
(Hunzelmann et al. 2009), möglicherweise aufgrund anderer Befallsmuster. Das Medikament mit
bewiesenem  Nutzen  hinsichtlich  der  pulmonalen  Funktion  und  auch  des  Überlebens  bei
fibrotisierender Alveolitis ist Cyclophosphamid ( Nadashkevich et al. 2006; Tashkin et al. 2006).
Dennoch  erhielten  lediglich  2  Patienten  (3,5%)   Cyclophosphamid,  im  Vergleich  zu  22,2% in
Deutschland  (Hunzelmann  et  al.  2009)  ein  sehr  geringer  Anteil.  Wenngleich  CYC  schweren
Verlaufsformen, insbesondere mit Lungenbeteiligung vorbehalten sein sollte, scheinen 3,5% doch
sehr gering. Allgemein wird von einem Anteil von  40% der sSc -Patienten ausgegangen, die an
einer pulmonalen Restriktion, meist infolge einer interstitiellen Lungenerkrankung, leiden (Tashkin
et  al.  2006).  Leider  kann  aus  den  Daten  nicht  nachvollzogen  werden,  ob  mehr  moldauische
Patienten eine interstitielle Lungenerkrankung aufweisen. 
Die Krankheitsaktivität wird sowohl vom Arzt, als auch von den Patienten mäßig eingeschätzt (5,10
/5,81 Punkte). Vom betreuenden Arzt wurde für 27,2% der Erkrankten eine hohe Aktivität (7-10
Punkte ) angegeben, von den Patienten selbst schätzten 49,9% die aktuelle Krankheitsaktivität im
hohen Bereich ein. Auch wenn diese beiden Zahlen stark divergieren, scheint zumindest jeder 3. bis
4.  Patient  stark  betroffen  zu  sein.  Da  die  genauen  klinischen  Erscheinungen  dieser  Patienten
unbekannt sind, kann über mögliche Wege der Optimierung nur gemutmaßt werden. Auffallend ist
auch in diesem Zusammenhang der kleine Anteil an CYC – Therapien, da für Cyclophosphamid
eine Verbesserung der Lungenkapazität, Dyspnoe, Hautverdickung und der gesundheitsbezogenen
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Lebensqualität nachgewiesen werden konnte (Tashkin et al. 2006).
Eine Einschränkung der Lebensqualität gibt der Großteil der Befragten an. Auch hier, wie bei den
zuvor  betrachteten  Erkrankungen,  betrifft  das  vor  allem  die  Kategorie  Schmerz/  körperliche
Beschwerden, in der sich nur 7% uneingeschränkt fühlen. Eine Optimierung der Versorgung wäre
für die Patienten nötig und wünschenswert, wenngleich die Therapie der sSc selbst unter besseren
strukturellen Bedingungen sehr schwierig ist. 
 5.8 Gicht
In der Gruppe der Gichterkrankten ist eine extrem lange Therapielatenz von 9,24 Jahren auffällig.
Verstärkt wird dies noch vor dem Hintergrund des akuten Charakters der Erkrankung. Man muss
vermuten, dass die Gichtpatienten in erster Linie von Allgemeinmedizinern behandelt werden und
tatsächlich  erst  bei  schwierigem,  kompliziertem  und  langem  Verlauf  einem  Rheumatologen
vorgestellt werden. 
Weiterhin fällt auf, dass die Gicht – Patienten mit 18,18 Tagen die längsten Krankenhausaufenthalte
haben, wobei der Anteil der hospitalisierten Patienten mit 32,7% unter allen Erkrankungsgruppen
am  geringsten  ist.  Ein  Grund  für  die  lange  Liegedauer  könnte  in  der  Tatsache  liegen,  dass
Gichtpatienten oft älter und mulitmorbide sind, was eine adäquate Therapie oft erschwert. Weiterhin
könnte  auch  die  Behandlung  von  Nebendiagnosen  den  Krankenhausaufenthalt  verlängern;  die
Angabe im Fragebogen differenziert hier nicht. Generell wurde aber auch in anderen Studien eine in
den letzten  Jahre  erhöhte  Hospitalisierungsrate  bei  Gicht  nachgewiesen (Kiadaliri  und Englund
2018; Rai et al. 2017; Robinson et al. 2017). Die Autoren einer schwedischen Studie führen als
mögliche  Ursachen  suboptimale  medikamentöse  Behandlung  der  chronischen  Gicht,  wie  auch
fehlende  Compliance  seitens  der  Patienten  an  (Kiadaliri  und  Englund  2018).  In  unserer
Datenerhebung  war  die  explizite  Angabe  einer  Behandlung  mit  Xantinoxidasehemmern  oder
Urikosurika nicht möglich. Es wurde aber für 57,7% der Patienten eine „andere Therapie“ in der
Kategorie „DMARD“ gewählt, wobei hier am ehesten von einer harnsäuresenkenden Medikation
ausgegangen  werden  kann.  Damit  wären  immerhin  doppelt  so  viele  Patienten  wie  in  einer
schwedischen Datenerhebung (Dehlin et al. 2017) adäquat behandelt . 
Im Hinblick auf die akute Therapie des Gichtanfalls wird in der aktuellen S2- Leitlinie NSAIDs,
orale Glukokortikoide oder Colchizin empfohlen (Kiltz et al. 2016). Es wurde für alle Erkrankten
eine Behandlung mit NSAR gewählt. Dies erscheint vor dem Hintergrund des ungünstigen renalen,
kardialen und  gastrointestinalen Nebenwirkungsprofils bei zumeist multimorbiden Patienten (v.a.
Diabetes  mellitus,  Niereninsuffizienz,  koronare  Herzkrankheit)  auffällig.  Hingegen  wurden  für
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keinen einzigen Patienten systemische Glukokortikoide als Behandlung im akuten Anfall gewählt.
Glukokortikoide intraartikulär erhielten fast die Hälfte der Patienten, obwohl diese Therapie laut
Leitlinie  nur  in  ausgewählten  Fällen  indiziert  ist  und  keine  Evidenz  für  die  Überlegenheit  der
intraartikulären  Behandlung  über  die  orale  Applikation  bei  gleichzeitig  erhöhtem
Komplikationsrisiko vorliegt (Wechalekar et al. 2013).
In  ihrer  Lebensqualität  fühlten  sich  die  meisten  Patienten  im  Bereich  Schmerz  und  Mobilität
eingeschränkt,  was  im  akuten  Gichtanfall,  der  mit  erheblichen  Schmerzen  einhergeht,  gut
nachzuvollziehen  ist.  Gleichzeitig  gab  ein  Großteil  (60%)  der  Erkrankten  an,  keine
Einschränkungen im Bereich der Selbstversorgung zu haben, womit die Gichtpatienten zusammen
mit  den  SLE-  Patienten  eine  Ausnahme  unter  den  betrachteten  Erkrankungen  bilden.  Dies  ist
bemerkenswert, da man in der Gruppe der durchschnittlich ältesten Patienten durchaus mit mehr
Einschränkungen hätte rechnen können. Gleichermaßen sind die genannten Einschränkungen nach
Abklingen des Anfalls weniger deutlich ausgeprägt, sodass die Lebensqualität der Gichtpatienten
womöglich am wenigsten unter ihrer rheumatischen Erkrankung leidet. 
 5.9 Fazit
Unabhängig  von  der  betrachteten  Erkrankung  fallen  vor  allem  im  direkten  Vergleich  zu
Deutschland  hohe  Krankheitsaktivitäten  auf.  Sucht  man  nach  Ursachen,  so  sind  diese  sicher
vielfältig. Zum einen wurde bereits mit Hilfe des QUEST - RA – Registers (Quantitative Standard
Monitoring of Patients with Rheumatoid Arthritis ) eine signifikante Korrelation zwischen dem BIP
(Bruttoinlandsprodukt)  verschiedener  Länder  und  der  Schwere  der  Erkrankung  und  dargestellt
(Sokka et al. 2009). Auch wenn dabei lediglich die Rheumatoide Arthritis betrachtet wurde, kann
man die Erkenntnisse sicher auf andere rheumatische Erkrankungen übertragen, nicht zuletzt, da
auch andere Studien (Kim et al. 2008; Mackenbach et al. 2008; Micheli et al. 2003; Shin et al.
2019) zum gleichen Schluss kommen. Die Daten des QUEST – Registers zeigen dabei,  dass das
BIP allein dabei sogar einen größeren Einfluss auf den DAS28 hat, als der Zugang zu Biologika
(Sokka et  al.  2009).  Es zeigte sich dabei auch, dass erhöhte Stresslevel,  Angst,  Depression und
erlernte Hilflosigkeit häufiger in Ländern mit niedrigem BIP vorkommen (Sokka et al. 2009). Die
genannten Faktoren spielen wiederum eine wichtige unabhängige prognostische Rolle hinsichtlich
der Morbidität und Mortalität (Marmot et al. 2008; Pincus et al. 1998). Umso schwerer wiegt diese
Kausalität,  wenn man betrachtet,  dass Moldova das ärmste Land Europas ist. Das BIP liegt mit
1631 (Jahr 2010) US - Dollar pro Kopf weit hinter dem europäischen Durchschnitt und auch weit
unter dem BIP der benachbarten Länder (Bochmann 2012; Turcanu et al. 2012) . 
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Ein weiterer wichtiger Grund für die im Schnitt hohen Krankheitsaktivitäten scheint häufig eine
nicht  leitliniengerechte  Therapie zu sein.  Dabei  scheiterten  die  Ärzte  zumeist  an der  fehlenden
Möglichkeit der Therapieeskalation mittels Biologika, da diese in Moldova im Jahr 2012 überhaupt
nicht  verfügbar  waren.  Da  mit  einem  niedrigen  BIP  letztlich  auch  nur  wenig  Geld  in  den
Gesundheitssektor fließen kann, ist für teure Medikamente wie bDMARDs kaum Budget übrig. In
Ländern wie Moldova übersteigen die Ein – Jahres – Kosten der Behandlung mit einem bDMARD
sogar das BIP (pro Kopf), was dazu führt, dass diese Medikamente quasi nicht finanzierbar sind
(Putrik  et  al.  2014).  Der  Einfluss  sozioökonomischer  Faktoren  auf  die  Verfügbarkeit  von
csDMARD ist dabei aufgrund erheblich geringerer Kosten deutlich kleiner als auf Biologika (Putrik
et al. 2014). 
Aktuell  (2019)  sind  in  Moldova  Infliximab,  Tocilizumab  und  Rituximab  zugelassen,  aber  die
Kosten für eine Therapie mit den genannten Biologika wird von der Krankenversicherung nicht
übernommen. Der Patient  müsste sich die Medikamente somit  selbst  kaufen,  was aufgrund des
durchschnittlichen Einkommens für die Mehrheit quasi ausgeschlossen ist.
Als  eine  Chance,  die  Therapie  der  rheumatischen Erkrankungen in  Moldova um bDMARD zu
erweitern,  können  Biosimilars  gesehen  werden.  Diese  sind  mittlerweile  durch  Studien  und  im
klinischen Alltag in ihrer Sicherheit und Effektivität erprobt und können im erheblichen Maße die
Behandlungskosten im Vergleich zu Biologika  senken.  Die Einführung von Biosimilars  hat  die
Verfügbarkeit  und die  Finanzierbarkeit  der bDMARDs auch in anderen Ländern schon deutlich
verbessert (Dorner et al. 2016; Gulacsi et al. 2015). Gleiches wäre auch in Moldova zu erwarten:
Patienten  hätten  durch  die  verringerten  Behandlungskosten  gegenüber  Biologika  erstmals  die
Chance auf eine Therapie mit bDMARD und im weiteren Ausblick könnten auch wesentlich mehr
Patienten vom gleichen Budget versorgt werden.
Ein  weiterer  Punkt,  der  eine optimale  Therapie erschwert  ist  der  häufig  schwierige Zugang zu
Rheumatologen,  die  die  Therapie  anpassen  könnten  –  einerseits  aufgrund  des  Mangels  an
rheumatischen Fachärzten im Land, aber auch durch infrastrukturelle Schwierigkeiten (Orlewska et
al.  2011).  Das  lässt  sich  auch  anhand  der  prolongierten  Intervalle  bis  zum  ersten
Rheumatologenkontakt bzw. bis zur ersten Behandlung in der Datenerhebung nachvollziehen. 
Letztlich  erleiden  die  Patienten  durch  die  suboptimale  Behandlung  Spätfolgen  und  erhebliche
Einschränkungen der Lebensqualität, wie aus den Auswertungen des EQ – 5D- 3L hervorgeht.
In allen Erkrankungsgruppen zeigten sie  die  Patienten in  der  Kategorie  „Schmerz“ am meisten
betroffen. Chronische Schmerzen stellen eine große Belastung für den Einzelnen dar und schränken
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das tägliche Leben wesentlich ein.  Schmerz korreliert dabei mit der Höhe der Entzündungswerte
und führt auch dazu, dass die Patienten häufiger unter Depressionen leiden (Kojima et al. 2009). Im
Umkehrschluss  hat  die  Verringerung  der  Krankheitsaktivität  direkten  Einfluss  auf
Folgeerkrankungen wie Depressionen, die eine weitere Belastung für den bereits schwer von der
rheumatischen Erkrankung Betroffenen sind. 
Weiterhin wurden in fast allen Erkrankungsgruppen erhebliche Probleme in der Selbstversorgung
und den alltäglichen Arbeiten benannt. Dies ist vor allem für ältere Patienten problematisch, die
durch  Abwanderung  der  jungen  Generation  nicht  auf  familiäre  Hilfe  hoffen  können.  Staatliche
Hilfen und Dienstleistungen wie Pflegedienste sind in Moldawien bisher nur rudimentär ausgeprägt
und  ermöglichen  einem  chronisch  Kranken  kaum  eine  gesicherte  finanzielle  Existenz  oder
Hilfestellung im Alltag.
Unter jüngeren Patienten sinkt durch die rheumatische Erkrankung und deren Folgeschäden die
Arbeitskraft und die Teilhabe am Berufsleben. Dieser Umstand führt in letzter Konsequenz auch
dazu, dass diese Bevölkerungsgruppe nicht dazu beitragen kann die Wirtschaftlichkeit des Landes
zu steigern, wodurch wiederum mehr Geld in den Gesundheitssektor fließen könnte. 
Sollte  es,  wie  zu  hoffen,  bald  zu  einer  Einführung  und Zulassung  von Biosimilars  oder  mehr
Biologika kommen, so wird das neu erstellte Register nochmal an Wichtigkeit gewinnen. Nur mit
soliden  Daten  kann  nachvollzogen  werden,  wie  sich  die  Behandlungssituation  der  Patienten
verändert und sich damit möglicherweise auch das Outcome verbessert hat. Dieses Wissen kann
dann  auch  die  Verwendung  der  im  Vergleich  zu  csDMARD  deutlich  teureren  bDMARD
rechtfertigen. 
Die Untersuchung hat einen ersten Datensatz für Patienten mit rheumatischen Erkrankungen in der
Republik Moldova liefern können. Es konnten erhebliche Probleme und Defizite bei der Versorgung
der  Erkrankten  identifiziert  werden.  Für  das  Gesundheitssystem  des  Landes  stellen  diese
chronischen  Erkrankungen  eine  große  Herausforderung  dar,  für  welche  auf  Grund  der  hier
erhobenen Daten Lösungsstrategien zur Verbesserung der Versorgung erarbeitet werden können. 
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Die  Republik  Moldova,  ein  Anrainerstaat  der  EU,  gilt  als  ärmstes  Land  Europas.  Trotz  vieler
gesellschaftlicher  Umbrüche  und  wirtschaftlicher  Errungenschaften  steht  vor  allem  der
Gesundheitssektor  immer  noch  vor  großen  strukturellen  Problemen.  Um  die  Entwicklung  im
Bereich Rheumatologie zu unterstützen wurde  2011 das Projekt  „Curriculare Modernisierung und
bessere Versorgung von Rheumapatienten in der Republik Moldau“ ins Leben gerufen. Ein zentraler
Punkt  ist  dabei  die  Implementierung  einer  einheitlichen  Kerndokumentation  für  rheumatische
Erkrankungen, wie sie als Vorbild schon seit vielen Jahren in Deutschland besteht.
Bisher war noch wenig über die genaue Situation der Rheumaerkrankten in Moldova bekannt. Die
Auswertung  der  Datenerhebungen  aus  dem Jahr  2012  und  2013  soll  daher  erste  Erkenntnisse
hinsichtlich der Versorgungssituation der Patienten liefern. 
Es  wurden  die  Daten  von  insgesamt  842  Patienten  erhoben.  Dabei  wurden  sowohl  von  den
Patienten  selbst,  als  auch  von  den  betreuenden  Ärzten  vor  Ort  Fragebögen  ausgefüllt.  Die
Formulare  lehnen  sich  an  die  deutschen  Exemplare  der  Kerndokumentation  an.  Neben  der
körperlichen  Untersuchung  und  Anamneseerhebung  wurden  auch  laborchemische  Parameter
bestimmt.  Es  nahmen  zwei  großen  Kliniken  sowie   neun  niedergelassene  Rheumatologen  am
Programm teil. 
Ausgewertet wurden neben Krankheitshäufigkeiten und demografischen Daten aller Erfassten, vor
allem die Krankheitsaktivität, Therapielatenz, medikamentöse Therapie und Lebensqualität der an
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• Systemischer Lupus erythematodes
In der Auswertung fallen im Gegensatz zu Deutschland vor allem sehr hohe Krankheitsaktivitäten
bei  allen  betrachten  Gruppen  auf.  Das  Therapieziel  der  Remission  oder  niedrigen
Krankheitsaktivität wird kaum erreicht. Dabei werden die Patienten oftmals nicht leitliniengerecht
behandelt.  Eine  wesentliche  Ursache  ist  dabei  die  fehlende  Möglichkeit  der  Therapieeskalation
mittels Biologika, welche in den Jahren 2012 und 2013 in Moldova gar nicht verfügbar waren. 
Ein weiteres Problem ist der eingeschränkte Zugang zu Rheumatologen. Zum einen mangelt es im
Land an Fachärzten, zum anderen bestehen infrastrukturelle Schwierigkeiten, die eine Vorstellung
beim Arzt erschweren. Damit verzögert sich die Therapie oder sie kann nicht rechtzeitig angepasst
werden.  Die  hohen  Krankheitsaktivitäten,  wie  auch  die  meist  lange  Therapielatenz  führen  zu
deutlichen  Einschränkungen  der  Lebensqualität.  Ursächlich  sind  dabei  vor  allem  chronische
Schmerzen und funktionelle Einschränkungen durch Gelenkdestruktionen. Für ältere Patienten führt
dies vor allem zu einem Versorgungsproblem, unter jüngeren Betroffenen sinkt die Arbeitskraft und
die Teilhabe am Berufsleben.
Mithilfe  der  Untersuchung  konnten  erhebliche  Probleme  und  Defizite  bei  der  Versorgung  der
Erkrankten  identifiziert  werden.  Auf  Grund  der  erhobenen  Daten  können  zukünftig
Lösungsstrategien zur Verbesserung der Versorgungssituation erarbeitet werden. 
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Diagnosekriterien der ACR für  den systemischen Lupus Erythematodes von
1997 (Anhang 4)
Organsystem ACR Kriterium
Herz – Lungen - System Pleuritis oder Perikarditis
Hämatologie Hämolytische Anämie oder Leukopenie (<4000 Zellen/mm³) oder 
Lymphopenie (<1500Zellen/ mm³) oder Thrombozytopenie (<100000 
Zellen/mm³)
Immunologie ANA - positiv 
erhöhte anti - dsDNA, anti - Sm oder Antiphospholipidantikörper
diskoides Erythem
Photosensitivität
Orale oder nasale Ulzerationen
Muskuloskeletal - System Nichterosive Arthritis in 2 oder mehr Gelenken
Zentrales Nervensystem Krampfanfälle oder Psychose
Nieren Persistierende Proteinurie  >0,5g /Tag oder >3g beim Test mit 
Teststreifen oder Zellzylinder
Haut und Schleimhaut Schmetterlingserythem
Tabelle 24: Die Tabelle zeigt die Diagnosekriterien der ACR für den systemischen Lupus Erythematodes. 
Für die Diagnosestellung müssen min. 4 von 11 Kriterien zutreffen. (Guidelines for referral and management
1999)
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Benutzung anderer als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt habe. Ich versichere, dass Dritte von
mir  weder  unmittelbar  noch  mittelbar  eine  Vergütung  oder  geldwerte  Leistungen  für  Arbeiten
erhalten haben, die im Zusammenhang mit dem Inhalt der vorgelegten Dissertation stehen, und dass
die vorgelegte Arbeit  weder im Inland noch im Ausland in gleicher  oder  ähnlicher  Form einer
anderen  Prüfungsbehörde  zum  Zweck  einer  Promotion  oder  eines  anderen  Prüfungsverfahrens
vorgelegt wurde. Alles aus anderen Quellen und von anderen Personen übernommene Material, das
in  der  Arbeit  verwendet  wurde  oder  auf  das  direkt  Bezug  genommen wird,  wurde  als  solches
kenntlich gemacht. Insbesondere wurden alle Personen genannt, die direkt an der Entstehung der
vorliegenden  Arbeit  beteiligt  waren.  Die  aktuellen  gesetzlichen  Vorgaben  in  Bezug  auf  die
Zulassung der klinischen Studien, die Bestimmungen des Tierschutzgesetzes, die Bestimmungen
des Gentechnikgesetzes und die allgemeinen Datenschutzbestimmungen wurden eingehalten. Ich
versichere,  dass  ich  die  Regelungen  der  Satzung  der  Universität  Leipzig  zur  Sicherung  guter
wissenschaftlicher Praxis kenne und eingehalten habe.
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